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INTRODUCCION
1. ULTRASONIDOS
1.1. ANTECEDENTES HISTORICOS.
Los primeros trabajos sobre la utilización del ultrasonido (OS>
para el diagnóstico médico fueron los realizados por Dussih
(1938>, que trató de usar una técnica de transmisión para
Visualizar los ventrículos cerebrales a traVés del cráneo
intacto (1>.
En la década de los 40, distintos equipos de investigadores
demostraron de forma independiente que, cuando se envían ondas
de US dentro del cuerpo, los ecos vuelven al mismo transductor
por la reflexión producida en la interfase de los tejidos con
distinta densidad. En Estados Unidos, I4owry y flhlss (1949>
trataron de producir imágenes bidimenslonales de las estructuras
anatómicas (2>; Wild y Reíd (1950> investigaron el uso del, lis
para la identifielón de los tojidos sanos y tumorales <cáncer
de masa> (3> y Ludving y cols. (1949> se interesaron por la
capacidad potencial del liS para detectar cálculos en la vesícula
biliar. En Europa, Turner en Inglaterra y Leksell. en Suecia
(1953>, trataron de usar un mdtodo para la determinación de pro-
cesos tumoralea en el cerebro. Edíer y Hertz (1954> trabajaron
sobre el movimiento de la estructuras cardiacas. Esto muestra
que alrededor de los 50 ya se conocla la aplicación dé la técni
ca del liS en la nedicina. Sin embargo, debido a dificultades
técnicas, los resultados obtenidos en los distintos campos no
eran lo suficientenente buenos para utilizar el US como método
diagnóstico en la práctica hospitalaria cotidiana, excepto en
cardiologia ~ algo en neurologla. Qonaid y Brown (i9S4~~55> en
Escocia utilizando el Modo—A, median .l diámetro biparietal de
la caben fatal, co,, lo que estimaban al peso y el grado de
desarrollo fetal. Los trabajos japoneses en el diagnóstico con
liS comienzan en 1.954, dc forma paralela al desarrollo en Europa
y Estados Unidos; trabajando más con el sistema Doppler para
examinar el corazón, Otra área en la que los japoneses estu-
vieron a la cabeza fue en el desarrollo de las sondas rectales.
En íflS comienzan a utilizarse en los traesductores cerámicas
piezoeléctricas atucho más sensibles que los primeros cristales
de cuarzo, lo que mejoró sensiblemente el liS médico. El desarro-
llo en el caspo electrónico y en los circuitos conputerizados,
hizo evolucionar fae,~rablneute a los distintos grupos AC
trabajo.
Otro hito histórico importante, lo marcó el físico Kossof y SU
grupo es, Australia, al ¿escubrir en 1916 la ecografla en escala
de grises, con lo qne los antiguos ecógrafos biestables, que
sólo podían dar un, información muy prisitiva, quedaron obsole-
tos. dando paso a los sodernos ecógrafos de alta resolución en
los ~ue cada órgano tiene una ecogenici¿ad diferente y con ello
se pudieron empezar a diagnosticar cambios mucho más precoces no
9sólo de la presencia de nasas, sino de determinadas enfermedades
que alteran la ecoestructura de las vísceras macizas de forma
difusa o focal (hígado, bazo, rufián> (4>.
Desde entonces debido a loa avances tecnológicos de los equipos
ha habido un aumento espectacular en el número de peticiones
clínicas para realizar ecografia; siendo actualmeate el LIS la
primera exploración para el diagnóstico del abdosen agudo
superior, debido a su eficacia y bajo costo, comparado con otras
técnicas de Inagen.
l.L BASES FíSICAS DEL ULTRASONIDO.
Los Un son ondas mecánicas de frecuencia superior a 20 KHz, por
lo tanto no son audibles, pues el espectro auditivo humano
comprende un rango entre 1 y 16.000 Hz. Dependiendo del medio
donde se propagan su velocidad varia; en el cuerpo humano, la
velocidad oscila entre la grasa (1540 m/seg.> y el hueso <4000
m/seg.>. como medio de diagnóstico por imagen las frecuencias
más utilizadas varian entre 1 y 10 >1Hz. El liS se basa en pulsos
cortos de energía ultrasónica transmitida a través del cuerpo
por medio de ‘an traneductor. La interación de las ondas de liS
transmitidas con los tejidos dan lugar a una “información”, que
consiste en ecos de liS. Estos ecos son recibidos por el sismo
transductor y son convertidos en seflal eléctrica, la cual se
pone de manifiesto en un monitor.
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Dependiendo de la relación entre la dirección de propagación del
sonido y la vibración de las particulas, las ondas se clasifican
fundamentalaente en dos tipos: a) ondas longitudinales (de com—
presión> en las que las moléculas Vibran en la dirección de pro—
pafación de la eiiergia y b) ondas transversales (de cizallamien—
to>, donde la molécul, vibra con un ángulo de 9~5 respecto a la
dirección de px-opagacióra de la energía.
Al igual que el sonido, los ultrasonidos viajan a través de un
modio con tana velocidad definida y en forma de ondas, también
conocidas cono ondas de presión, que son llamadas ondas longitu-
dinales, en las cuales las partículas del nedio oscilan hasta
alcanzar su posición de equilibrio; la energía se transfiere en
el medio en una dirección paralela a la de la oscilación de las
partículas y estas no viajan propiamente a través del medio,
simplemente vibran de un lado a otro; o sea, la energía se
transfiere en forma de disturbio del medio, sin transferencia de
materia.
La velocidad de propagación de las ondas de sonido en un medio
determinado- depende de las propiedades físicas del mismo y a
efectos prácticos, puede considerarse que la velocidad en un
material dado es independiente de la frecuencia del liS (5). Las
características del medio Vienen dadas por la densidad y la
elasticidad.
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El movimiento de una partícula es cíclico. La longitud de onda
es la separación entre dos planos consecutivos, cuyas partículas
se encuentran en el mismo estado de vibración.
1.3. MECANISMOS DX ATENIJACION DEL SONIDO.
La transmisión de la energía es un proceso que se acompaña de
una progresiva reducción de su intensidad. El diagnóstico con
ultrasonidos se basa en la detección de los ecos que provienen
del interior del organismo, de forma que, el efecto principal de
la atenuación es la reducción progresiva de la amplitud de los
ecos que se originan en las estructuras profundas, haciendo más
difícil su detección.
Hay dos mecanismos que explican esta atenuación del sonido
durante su propagación. El primero es la desviación de la onda
de sonido y el segundo es la pérdida de energía como absorción
(6>. Cuando una onda de sonido alcanza la interí ase entre dos
medios cnn diferente impedancia acústica, en parte puede transmí—
tirse, reflejarse, refractarse o dispersarse. Estos fenómeno,
dependen de distintos factores como son: a> la diferencia de
impedancias acústicas de los dos medios, b) la orientación del
sonido con respecto al plano de la interfase, c> el que la ínter—
fase sea plana o curva, d> la distancia entre la intertase y la
fuente del sonido y e> la frecuencia del 195.
1~
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La impedancia característica de un medio es el producto de su
densidad por la Velocidad de propagación del lis en ese medio. La
transmisión perfect. del sonido a través de una superficie entra
dos medios, solamente es posible cuando los medios tienen una
misma inpedaneia acústica, Si los dos medios no son iguales,
parte de la onda del tJS se refleja.
Sn la Interfase hígado—riñón, la diferencia de las impedancias
caracterfatica entre arabos medios es muy pequefia y la cantidad
reflejada es aproximadamente ¿el 6%. Por otro lado, en la ínter—
fase tejidos blandos—pulmón, cerca del 50% se refleja y el 4% en
caso de tejidos blandos—hueso. La situación se vuelve extrema en
la interfase tejidos blandos—aire, donde cerca del 99% de la
energía se refleja. Para excluir el aire entre la piel del
enfermo y el transductor, se pone gel.
Si el haz sónico incide en la interfase con un ángulo agudo,
parte se refleja y como ocurre en óptica, el ángulo de inciden-
cta es igual al ángulo de reflexión, La onda transmitida se
desvía de la dirección del haz incidente. La onda transmitida se
dice que se refracta y, como en óptica el ángulo de refracción
depende de la diferencia en las velocidade, del sonido en cada
medio. El ángulo de refracción es menor que el de incidencia,
cuando la velocidad en el segundo medio es más pequeña que en el
primer medio y lo contrario. Si las Velocidades son iguales no
hay refracción, los ángulos de incidencia y de transmisión son
iguales y la onda incidente se transmite del primer medio al
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segundo sin desviación.
El ángulo critico es el máximo ángulo incidente que permite que
exista una refracción.
Si la interfase entre dos medios no es una superficie plan., el
haz de sonido se refleja en distintas direcciones. Entonces se
dice que la energía se dispersa (7,8>.
Una de las principales causas de la absorción es la que se
conoce como pérdida de la energía por fricción, en los líquidos
viscosos. La absorción es un proceso complejo. Puede definirse,
como la conversión de energía acústica en calor, En los tejidos
blandos se denomina “proceso de relajación de los constitu-
yentes protéicos de los tejidos. A las frecuencias más bajas
empleadas en el diagnóstico por US (hacia 1 MHz> este modo de
absorción ya es significativo en los tejidos, de manera que el
empleo de frecuencias más elevadas tiene como consecuencia mayor
absorción y menor penetración dentro del cuerpo.
Es posible poner en movimiento las moléculas de los tejidos
blandos en respuesta a ondas sónicas de compresión, pero cierta
parte de la energía incidente será empleada para vencer la Visco-
sidad del medio. La energía perdida de este modo disminuirá la
intensidad del haz transmitido. Por otra parte, las moléculas se
pueden mover debido a la onda do compresión, pero volverán
lentamente a su posición original a causa de la resistencia
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natural de las estructuras. El intervalo existente entre el
desplazamiento y el retorno se denomina ‘tiempo de relajación’.
La cantidad de energía absorbida de esta manera depende, de la
frecuencia de las ondas del ultrasonido y del tiempo de relaja-
ción de cada estructura. Para un tejido dado, el tiempo da rela-
jación es una constante. Una onda de sonido con baja frecuencia
no sufrirá apenas pérdidas, mientras que cuanto mayor es la
frecuencia, mayor será la absorción y menor la penetración
dentro del cuerpo.
1.4. TRANSULICTORES.
Las frecuencias en NRz. que se emplean en las aplicaciones
diagnósticas se generan y detectan por el efecto piezoeléctrico.
Los materiales piezoeléctricos se llaman transductores porque
son capaces de relacionar energía eléctrica y mecánica. Cuando
se aplica una tensión eléctrica a un material de este tipo, éste
se deforma siecanicamente y viceversa, cuando se deforma, se
genera una tensión eléctrica entre dos puntos extremos de dicho
material,
Aunque hay muchos cristales naturales que tienen efecto piezo-
eléctrico, el mejor conocido es el•. cuarzo, los transdutores que
se utilizan mas frecuentemente hoy en día son la cerámica sinté-
tica de titanato-circonato de plomo. Las propiedades piezo-
eléctricas que se le aplican durante su fabricación consisten
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en elevar su temperatura por encima del punto de Curie. al mismo
tiempo que se somete a la acción de un campo eléctrico en una
determinada dirección. De esta forma las cargas se orientan en
la dirección del campo, y quedan reorganizadas cuando el mate-
rial se enfría. El grado de deformación mecánica es directamente
proporcional a la magnitud del voltaje aplicado. Por el contra-
rio, cuando se produce una deformación del material pino—
eléctrico, éste genera un voltaje a través de él en proporción
directa a la magnitud de la fuerza aplicada.
RESONANCIA; A frecuencias ultrasónicas el grosor de un trane—
ductor establece su frecuencia natural de “resonancia.”, tanto
para recibir como para transmitir, Cuando la cara frontal de un
transductor se mueve, envía una onda sónica hacia el medio con
el que está en contacto y otra en dirección al interior del
instrumento. La onda sónica interna llega a la superficie
posterior del transductor, donde es reflejada, y vuelve a la
superficie frontal después de un Intervalo, ifual al tiempo
requerido para hacer el doble de recorrido, La onda reflejada
hará que de nuevo se mueva la superficie frontal, incluso en
ausencia de cualquier otro estimulo, tendiendo así a perpetuar
el movimiento.
El tiempo empleado para hacer el doble recorrido es igual al
“periodo’ (es decir, el tiempo transcurrido entre crestas de pre-
sión sucesivas> del sonido en el material trarasductor, En un ma-
terial determinado, el periodo representa también una distancia
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específica, a saber una longitud de onda. Si la distancia
correspondiente a un ciclo completo es una longitud de onda,
entonces la mitad del ciclo (o sea, el espesor del transductor)
debe ser la mitad de una longitud de onda, a fin de que la onda
reflejada llegue a la superficie frontal en el tiempo adecuado
para reforzar la próxima onda. tan transductor tenderá a resonar
a la frecuencia correspondiente a una longitud de onda del doble
de su espesor, tanto si el estimulo eléctrico (o mecánico) es
breve, como si es prolongado. El espesor del transductor esta—
Mece así 1. frecuencia que emitirá y recibirá eficazmente.
Los transductores pueden operar de modo continuo y en conse-
cuencia, se requiere un segundo elemento para recibir los ecos;
o de modo pulsado, que consiste en aplicar pulsos cortos y de
esta manera el mismo elemento puede transmitir la energía ultra-
sónica y recibir los ecos durante los intervalos entre pulsos.
El campo ultrasónico de un transda¡ctor es un término que
describe Is distribución espacial de su energía radiada. Los
transductores generalmente se realizan para producir caepos
ultrasónicos direccionales, lo cual significa, que la energía
radiada es concentrada en una dirección perpendicular al plano
del elemento piezoeléctrico.
El haz de sonido emitido por un elemento piezoeléctrico plano no
focusado se diVide en dos zonas;
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1.— Zona próxima o región de Fresnel, en donde la anchura
del haz es relativamente constante en diámetro.
2.— Zona lojana o zona de Fraajnbofer, donde el haz
diverge.
La transición de la zona próxima a la lejana viene determinada
por el radio del elemento y la longitud de onda (7,9).
Es importante saber que el campo cercano no es homogéneo en toda
su profundidad. La homogeneidad y por tanto la resolución, aumen-
ta hacia el final de la zona cercana. Si el radio se reduce, la
anchura del haz en el campo cercano se reduce, y la distancia a
la zona de transición entre ambos campos se acorta y el ángulo
de divergencia en el campo lejano aumenta. Generalmente el
diámetro del elemento es dc 10 a 20 veces la longitud de onda
con el fin de ser colimado adecuadamente. Si la longitud de onda
se acorta (ej. aumentamos la frecuencia> la anchura del haz
sónico en el campo cercano no cambia, la distancia a la zona de
transición se agranda y el ángulo de divergencia en la zona
lejana se reduce. Zsto es lo deseable.
1.5. FACTORES TECNOLOOICOS QUE AFTCTAN A LA CALIDAD DE LA
IMAGEN.
La técnica de la generación de imágenes ultrasónicas se basa en
la emisión primera de un impulso de pequeña duración de
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ultrasonidos de una frecuencia determinada, y en el estudio
posterior, de los ecos reflejados que provienen de les
diferentes intertases.
RESOLUCXON ESPACIAL: Es la capacidad del sistema para reconocer
dos objetos adyacentes cómo entidades diferentes (10)
Resolución axial, es la capacidad para distinguir objetos situa-
dos en línea (uno detrás de otro> con la dirección •de propaga-
ción de la onda de sonido. La resolución axial se mide en térmi-
nos de distancia entre dos objetos que pueden ser distinguidos y
depende de dos parámetros; la longitud de onda del sonido y la
duración del pulso. La longitud de onda determina el limite
teórico de resolución axial; objetos más próximos que una longi-
tud de onda no pueden ser identificados. Las longitudes de onda
del LIS diagnóstico están en el rango entre 04 y 1,5 mm. Conse-
cuentemente, estas distancias son el limite de la resolución
axial. Puede concluirse por lo ,nterior, que la resolución axial
mejora cuando la frecuencia del haz aumenta. Sin embargo, la
jenetración del LIS disminuye cuando aumenta la frecuencia. La
resolución axial también depende de la duración del pulso; si se
acorta la duración mejora la resolución axial.
Resolución lateral, tambien llamada resolución azimuthal, es la
capacidad para distinguir objetos situados en un plano perpen-
dicular a la dirección ¿e propagación de la onda de sonido (uno
al lado del otrol y se expresa en términos del menor tamaño
19
posible de los objetos para que puedan ser distinguidos. La
resolución lateral depende principalmente de la anchura del haz
de sonido; mejora la resolución cuando la anchura disminuye. La
anchura del haz depende de la frecuencia de onda, de la geome-
tría del elemento piezoeléctrico, ¿e la. focusación del haz
ultrasónico y de la distancia entre el punto de enfoque y el
transductor.
Cada transductor concreto tiene una zona más estrecha en sta
diagrama de radiación en la cual, la resolución lateral es
óptima y se conoce como zona de enfoque.
En los aparatos de tiempo real otro parámetro que afecta a la
resolución latera es la densidad de líricas, A mayor número de
lineas por campo, mejor resolución lateral de la imagen, ya que
cada línea da una nueva información, El número de lineas junto
con la profundidad de ~,enetraciónrequerida, dará el ‘frame
rate”, que es el número de veces que un sonograma puede ser
formado en un segundo.
RESOLUCION DE CONTRASTE: Es una relación entre la información y
el ruido Principalmente se afecta por el rango dinámico que
representa el nivel mínimo de inforaeción de eco capaz de ser
convertido en imagen. Cuanto mayor sea el rango dinámico, mayor
será la cantidad de ecos presentables en pantalla y menores la.
diferencias que han de existir entre los tejidos para que puedan
generar una imagen diferenciada de los mismos.
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El ruido y los artefactos afectan a la calidad de la imagen nega—
tivaejente. Se dmnomina ruido a aquellas imágenes que no llevan
información de los tejidos que se están estudiando, generados
por el propio aparato y por el paciente (10,11>.
1.6. MODOS DE OPERACION.
MODO — A: Modulaciór. de amplitud.—
En este procedimiento, a medida que una señal ultrasónica del
traneductor pasa a través del cuerpo, se generan una serie de
ecos desde las distintas superficies de los tejidos a lo largo
de su recorrido. Estas señales de eco reflejadas, son detec-
tadas y proyectadas sobre un osciloscopio. Cuanto más fuerte es
la señal de eco más alt. es la espiga en el osciloscopio. Con
este método se pueden medir exactamente la profundidad de las
superficies que devuelven ecos a partir de la piel y tambien la
distancia entre ecos sucesivos de diferentes estructuras
internas. La altura de la deflexión producida por cada eco es
proporcional a la intensidad de la señal de eco recibido en el
traesductor.
COMPENSAcION DE GANANCIA: Pado que los ecos procedentes de
estructuras mas profundas son de u#nor nivel que los procedentes
de estructuras mas cercanas, debido a los mecanismos de atenua-
ción ya descritos, pueda lograrse •una mejora importante si la
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señal de eco se amplifica de una manera proporcional a la profun-
didad. De esta manera, se conseguirán obtener amplitudes de
deflexión similares para las estructuras tambien sinilares, con
independencia de su profundidad.
MODO — E: Modulación de brillos.—
Las señales de eco son manipuladas eleotronicamente y se ponen
de manifiesto en forma de puntos brillantes a lo largo de la
línea base, de modo que la brillantez del punto aumenta con la
amplitud del eco.
Modo E estático.—
El traneductor se encuentra mecanicamente ligado a una estruc-
tura articulada que le permite una cierta movilidad dentro de un
plano que puede ser elegido por el operador.
Esta estructura envía al equipo información de la posición del
transductor y de la dirección del haz de sonido, Estas señales
suministran una posición determinada en un sistema de coor-
denadas X—V, encontrando que cada eco aparecerá en el monitor
ocupando una posición que se corresponde con la de su origen en
el cuerpo del paciente. Estos equipos ya practicamente no SC
utilizan.
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Tiempo real.—
Es un sistema en el que las itágenes ultrasónicas en modo—8 se
producen con la suficiente rapidez, y de forma que, cada scan
bern el anterior obteniendo como en el cine, una sucesión de
imágenes del mismo corte y visualizando además el movimiento
real del órgano seccionado, El tiempo real es más rápido que el
estático en escala de grises. La vesícula se ve en el 97,6% de
los casos en tiempo real y los cálculos se visualizan en el
94,5% de los pacientes con colelitiasis; mientras que con el
traneductor estático estas cifras descienden a un 89,5% y un
.78,8% respectivamente (12).
Los equipos de tiempo real pueden ser:
1.— Mecánicos
Producen imágenes en tiempo real rotando rapidamente el elemento
piezoeléctrico en el transductor para así generar un haz de soni-
do de torna sectorial.
Las sondas mecánicas sectoriales pueden ser: rotatorias y
oscilantes. En las rotatorias, un tambor con uno o varios
cristales efectúa un movimiento de rotación mediante un motor
servocontrolado. Las oscilantes pueden ser de cristal o de
espejo, En los equipos de espejo se dispone de un cristal o
grupo án cristales fijos, enfrentados sobre un espejo acústico
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oscilante accionado por un motor. En las ondas de cristal osci-
lante el cristal transmisor/receptor pivota apoyado en uno de
sus diámetros movido por un campo magnético generado por una
bobina externa excitada adecuadamente.
Todos los modelos anteriores son conocidos como traneductores de
foco fijo, que operan a una distancia de enfoque fija y predeter-
minada. Ray otro tipo de transductores que son de foco variable,
de más reciente desarrollo, llamados transductores de anular
array. El elemento piezoeléctrico de un transductor anular «ray
consiste en varios anilles concéntricos, y como resultado se
obtiene más de un punto de enfoque.
2.— Electrónicos
Estos equipos difieren de los mecánicos tanto en su construcción
como en el sistema de desviación del haz, el cual como su nombre
indica se logra electrónlcamente.
Hay dos tipos de transductores electrónicos, los lineal array,
que producen una imagen rectangular y los phased array, que
producen una imagen sectorial. Ambos sistemas se componen de
varios transductores peque5os activados secuencialmente con
pequeños retrasos.
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1,1. CARACTERIZACIOU T!SULAR.
AdazAs de poder registrar estructuras y movimientos de los
líquidos, la señal de lis permite obtener Información acerca de
las características de los tejidos que atraviesa. ta utilidad
potencial de la caracterización tisular en un sentido amplio
Seria:
1. Distinguir los tejidos patológicos de los tejidos
normales.
2. Determinar la enfermedad específica que está presente en
vn tejido determinado.
3 Constatar el grado o severidad de la enfermedad (13,14).
Actualmente, los nódulos hepáticos isoecogénicos con respecto al
parénquima sano son difíciles de visualizar; lo mismo sucede con
las alteraciones hepáticas difusas, cuando no hay una delimi-
tación clara entre zonas sanas y patológicas. Con la segunda
condición de las mencionadas más arriba, se podría diferenciar
entre metástasis hepática única y hemangioma; ya que los nódulos
metastásicos en el hígado no son específicos, ni definen el
tumor primario. La valoración del grado y severidad de la enfer-
medad seria importante tanto al inicio del estudio del paciente
como después, para valorar la respuesta al tratamiento.
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Los caminos de la investigación se han basado en la medición de
la amplitud de los ecos. También se ha valorado la atenuación
del sonido, que depende de la dispersión y de la absorción; y se
ha observado que en los hígados con cirrosis alcohólica, los
valores de atenuación eran más altos que los normales, y que en
hepatitis e infiltración hepática difusa por linfoma o leucemia
los valores eran más bajos (14>, Otra técnica de caracterización
tisular consistiría en usar sistema Doppler para detectar neo—
vascularización de los vasos asociada a tumores malignos (13>.
1.8. EFECTOS ETOLOGICOS.
Los mecanismos por los que los ¡15 pueden producir efectos bioló-
gicos son debidos a la propagación de la onda y a la absorción
de energía para producir calor <15>.
Efectos térmicos.— El US es una forma de energía que se con-
vierte en energía térmica cuando se absorbe. El calor que genera
se disipa rápida y fácilmente por convección, conducción y
radiación, sin que se aprecie un aunento significativo de la
temperatura.
Cavitación.— Este fénomeno describe los efectos sobre la
burbujas o cavidades con gas o liquido, Se caracteriza por el
ausento de la presión y temperatura en estas cavidades, debido a
resonancia, con alteracion de la tensión superficial. Dependien—
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do de cóso sea esta resonancia, la cavitación puede ser estable
o transitorin. En la caVitación transitoria los fenómenos son
más violentos ~‘ ocurren a intensidades más elevadas que las
usadas en el liS diagnóstico <16). Hasta ahora no se han
demostrado electos nocivos a las cantidades usadas en al liS
diagnóstico (15>,
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2. NETODOS DE IMAGEN EN LA VALORACION DE LA VESíCULA
2.1. REVISION DE LAS TECHICAS CONVENCIONALES.
ABDOMEN SIMPLE. -
Es el procedimiento más antiguo para el descubrimiento de patolo-
gia de la vesícula. Aunque la radiología simple de abdomen es
poco sensible en general, resulta relativamente barata, fácil de
obtener y puede ser altamente específica en caso de visualizar
acrobilia (17>. Puede ser útil para excluir otros cuadros de
diagnóstico diferencial, como aire libre por una úlcera péptica
perforada o calcificaciones pancreáticas en un paciente con
pancreatitis aguda sobre una pancreatitis crónica, pero rara vez
confirman el diagnóstico de sospecha de colecistitis aguda
(C.L) (18,19>.
Lo que evidencia la radiología simple de abdomen depende de la
gravedad de la enfermedad de la vesícula, Si la reacción infína—
toria de la misma es leve, la radiología puede ser normal o
revelar solamente la presencia de cálculos biliares. A su vea,
sólo del 15 al 20% de los cálculos contienen el suficiente
calcio para visualizarse en la radiología simple (20, 21) . En
ocasiones existe gas dentro de los cálculos dando una imagen
típica (signo del Mercedes Benz> (22.23>, El avance de la enfer—
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medad vesicular y la extensión del proceso inflamatorio a la
superficie peritoneal adyacente causa la inhibición refleja de
la motilidad de los segmentos próximos del intestino <24,25>.
Ante la Presencia de gas, no sólo en el interior de la vesícula
sirio también en su pared e incluso en algunos casos (20%) en las
vías biliares, hay que pensar en una colecistitis enfisematosa.
Otras causas de gas en las vías biliares son la fístula espontá-
nea por cálculo, que pone en comunicación la vesícula Con el
tracto gastrointes~i~~~ produciendo obstrucción —íleo biliar— o
no, la cirugía bilio—entérica previa, la perforación de una
úlcera duodenal, traumatismos o tumores e incompetencia del
esfínter de Oddi (26,21>.
Cuando el paciente está en posición supina, hay un relleno prefe-
rencial de los conductos intrahepáticos izquierdos puesto que
son más anteriores y en l.a radiografía simple de abdomen, apare-
cerá como una lucencia convexa lateral y a la derecha de la
columna vertebral (28>. La gangrena de la vesícula biliar es de
presentación rara y se caracteriza por colecciones múltiples
moteadas de gas en el hígado, dicho gas puede penetrar en las
venas hepáticas y llegar hasta las arterias pulmonares (29>
La radiología simple de abdomen también puede mostrar un efecto
de masa en hipocondrio derecho, secundario a un hidrops vesí—
ci,lár. La vesícula puede aumentar considerablemente de tamaño,
ptodvciendo una compresión de la flexura hepática del colon.
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La salida de bilis a la cavidad peritoneal puede ocurrir con o
sin perforación; la bilis infectada a lo largo del flanco o dei
hamiabdomen causa irritación peritoneal o peritonitis genera-
lizada. El liquido puede visualizarse en el flanco, entre asas
de intestino delgado dilatadas e incluso en la pelvis menor.
Según Simeone y cols. <30> cuando la radiología simple es negati-
va y el dolor abdominal está presente, el US puede usarse como
una técnica de Imagen en la propia sala de urgencias y ayudaría
en la información diagnóstica en el 20% de todos los pacientes
con abdomen agudo.
COLECISTOGRAFIA ORAL.—
Desde su introducción por Orahas y cols. en 1.924 hasta la llega-
da del lis a mediados de la década de los 74, la colecistografia
oral (C.C.> era usada para el diagnóstico estándar ante la sospe-
cha de colelitiasis (31,32,33>. Este examen era bien tolerado y
tuvo gran popularidad, sin embargo, su futuro se ha puesto en
duda, sobre todo con la introducción del liS y, en menor medida,
con las pruebas de medicina nuclear (MM> <34,35>. Actualmente la
C.C. se considera un estudio complesentario, usado principalmen-
te cuando el lis no visualiza la vesícula o si los hallazgos no
son concluyentes, ante la presencia de un paciente con síntomas
específicos y persistentes de patología vesicular (36>. En la
mayoría de los hospitales el uso de la C.C. ha descendido a
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unos pocos exámenes al año <$7>. En les ambulatorios, donde
había menos equipos de liS y la destreza o habilidad del ecogra—
lista fallaba, persistió algo más el empleo de la CO.. ¡ley en
día practicamente todos los centros están adaptados para el tasO
del US. En nuestro hospital el número de CO. realizadas en
l.97A, año de isplantanción del lis, fueron de 1.695, que corres-
ponden al 1.4% del total de estudios. En 1.935 se realizaron 61
estudios que constituian el 0,04% del total de estudios realiza-
dos (38>.
La falta de visualización de la vesícula biliar con la utiliza—
cidra do la CO. puede deberse a fallos en la ingestión del con-
traste oral, vómitos, salabsorción, afectación de la función
hepátic, y obstrucción del árbol biliar, además de patología
intrínseca de la vesícula. Antes se consideraba que la falta de
opacificación de la vesícula en c.o. durante dos días consecu-
tivos, era un signo indirecto de patología de la vesícula, Se
atribuía a esta hallazgo una exactitud del 90%, si se podían
excluir las causas extrínsecas de no opacificación de la vesí-
cula (39). Posteriormente disminuyó la confianza al pensar que
la realidad era más imperfecta. Además, pequeños cálculos en la
vesícula pueden no valorase en la C.O., presumiblemente debido
a que el material de contraste los oscurece a pesar de los
cambios posturales del paciente.
Aproximadamente en un 51% de los casos aparecen complicaciones
leves~ como nAuseas, vómitos, diarrea y manifestaciones de
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distaría. Problemas nás graVes, como la Insuficiencia renal se
han calculado en 1 de cada 20.000 exámenes y la muerte se ha
sefislado en 1 por 140.000 estudios o 7 sobre 22.000.000 de estu-
dios (40,41). Una dosis única de contraste produce un relleno
adecuado de la vesícula en un 70% de los pacientes aproximada-
mente. Un 10% de los enfermos con falta de vis~talización de la
vesícula biliar y un 60% de aquellos que tienen Visnallzación
mínima van a tener una vesícula normal después de una segunda
dosis de medio de contraste, administrado al día siguiente.
La eficacia para valorar pacientes con sospecha de C.A. es limi-
tada porque; a) requiere do 12 a 36 1,. entre la administración
de contraste oral y la visualización de la vesícula (19,42):
la falta de visualización de la vesícula no es un hallazgo espe-
cifico y ci la dificultad de administrar contraste oral en pa-
cientes con enfermedad aguda abdominal, que en muchos casos
produce náuseas y vómitos.
El uso de la coleclstoqvinina para evaluar la contracción de la
vesícula no se ha probado que tenga clara utilidad en pacientes
con sospecha de enfermedad vesicular acalculosa (43,44>, aunque
hay autores que la han defendido (45>.
Actualmente se ha sugerido que la CO. ha sido desechada prematu-
ramente (36). Algunos piensan que para el tratamiento de los
cálculos de la vesícula mediante litotricia y terapia con ácidos
biliares, se requiere conocer el número y tamaño de los cálculos
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y demostrar flujo de bilis dentro de la vesícula (46,4.7>.
TO}IOGRAFIA POR INFUSTON DE LA VESíCULA BILIAR.—
Ha sido un procedimiento usado en el pasado fundamentalmente en
la C.A.; consistía en la inyección rápida de una perfusión de
medio de contraste T.V, como el usado para la urografía (48,49).
La tonografia se efectuaba sobre el cuadrante superior derecho
tratando de hacer visible la pared de la vesícula biliar, que en
condiciones normales alcanza un espesor de 1 mm. o menos, pero
que en caso de CA. se encuentra considerablemente engrosada y
opaciflcada 5051>. Aún cuando este aétodo•ha sido considerado
eficaz en el 95~ de los casos, con una sensibilidad del 98% y
una especificidad del 94%, la no visualización da la pared no
excluye la presencia de CA. (52). Lste método no se utiliza en
la actualidad a pesar de no tener las desventajas de la colangio-’
grafía intravenosa (CIfl (53). Hay autores que señalan que en el
sujeto normal la pared de la vesícula biliar es visible en el
42% de los casos (40).
COLAI4GIOGRAFIA INTRAVENOSA. —
ha introducción a principios de los SO de la CIV permitió la
visualización radiológica de la vía biliar intra y extra—
hepática, así como de la vesícula. La única contraindicación
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absoluta de la CIV es una reacción de hipersensibilidad severa.
Se refieren complicaciones de hipersensibilidad en el 4—24t de
los casos; apareciendo insuficiencia renal aproximadamente en 1
de cada 310 exploraciones y muerte en 1 de cada 5.000 exámenes
(40,54>; a pesar de estos inconvenientes, la CTV era el estudio
de elección para Valorar pacientes con sospecha de C.A. basta la
introducción del lis y la MM (42>.
Patrones básicos:
— Opacificación normal de la Vesícula billar y de los
conductos biliares.
— Opacificación adío de la vía billar. En enfermos agudos
denota obstrucción del cístico y presencia de CA.
— (o opacificación del árbol billar. La ausencia de excre-
ción biliar del medio de contraste no es concluyente.
Esto ocurre aproximadamente en el 50% de los pacientes
con dolor abdominal. Ocasionalmente, la excreción biliar
del medio de contraste puede demostrarse por visualiza-
ción del mismo en el colon a las 12—24 horas (55,56).
La CIV se popularizó como un estudio sensible y especifico para
la obstrución del cístico. En un 40% dc los casos, los resulta-
dos eran indeterminados, particularmente cuando los niveles do
bilirrubina superaban los 3 ng/lOO ml,(51,58>.
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La rápida caída de la civ en los últimos años se debe a una
mayor cifra de mortalidad comparada con la urografía, a la
frecuencia de falsos negativos y a la capacidad de las nuevas
técnicas para poner de manifiesto la vía biliar tales como la
colangiografia pancreática retrógrada (ERCP) y la colangiogrefia
transhepática <59,60).
EStUDIOS CON BARIO DEL TUBO DIGESTIVO. -
Como los métodos directos de visualización de la vesícula y vías
biliares han mejorado extraordinariamente, la información indi-
recta obtenida mediante estudios convencionales con bario ha
quedado obsoleta. En caso de una fístula colecisto—entérica,
frecuentemente secundaria a un cálculo vesicular, puede ser bien
demostrada con bario. Ln la C.A. puede aparecer inflamación del
duodeno e incluso compresión debida a la vesícula biliar dila-
tada. También se puede producir compresión extrínseca de la
flexura hepática de> colon por la vesícula distendida y edema
mucoso localizado, ya que en el 80% de los cásos la vesícula
está en íntima relación con la porción sOpero medial de la
flextira bepática del colon <61>.
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2.2. CONTRIBUC!OX DE LOS NUEVOS METODOS DE IMAGEN EN EL
DIAGNOSTICO DE LA COLECISTITIS AGUDA.
En un corto espacio de tiempo se han puesto de manifiesto los
inconvenientes de la C.O. en cuanto a su inexactitud, radiación
y dependencia de la función hepática (62) - Lo mismo ha sucedido
con la radiología simple de abdomen y la CIV.
El diagnóstico de la C.A. tradicionalmente se basaba en una in-
terpretación conjunte de la clínica y los estudios de laborato-
rio. Esto ha llevado a un error diagn6stieo del 16—20% (63.64>.
Con el reciente desarrollo de los nuevos métodos de imagen, el
diagnóstico de la patología vesicular ha cambiado de manera
decisiva. El impacto se ha debido fundamentalmente a la utili-
zación de la MM y el lIS (34,65,66>.
MEDICINA NUCLEAR. —
En 1.976, se inició una nueva era en la centelleografla con la
introducción de agentes hepatobiliares marcados con 1’c-Sgm (67)
Esta familia de radionúclidos se basa en los derivados con
sustitución 1< del ácido iminodiácetico (IDA> (68>. Esta técnica
permite el diagnóstico y cuantificación de la captación y
secreción de hepatocito, de las alteraciones del flujo billar,
incluyendo el paso al intestino, y de la pérdida de función de
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la vesícula <69,)O,71,72) . En la actualidad, el diisopropil —
iminodiacético (TUSIflA) se manifiesta como el agente más
adecuado para la representación gráfica hepatobiliar, ya que
proporciona las imágenes de mejor calidad, incluso cuando la
bilirrubina es de 20—lOmg/dl.<38,69,70,?l).
La función primaria de los agentes marcados con Tc—99m que se
emplean para obtener imágenes bepatobiliares es la evaluación de
casos en los que sospecha C.A. (42,71,74,75).
La CA, en general está producida por obstrucción del conducto
cístico por un cálculo; la denostración de la permeabilidad de
dicho conducto es de gran utilidad diagnóstica. La visualización
de la vesícula excluye practicamente esta enfermedad y la falta
de visualización da la vesícula en 3—4 horas con tránsito hepato—
entérico va a favor de CA. <76,77).
ae ha descrito en la CA. el signo de “actividad hepática peri—
vesicular’ (nRA) ~ue consiste en una banda curvilínea de
anchura e intensidad variable. de acúnulo de actividad a lo
largo del borda inferior del hígado, por encima de la fosa
vesicular; que se manifiesta aproximadamente en el 20% de los
pacientes en que no se visualiza la vesícula biliar con los
derivados del IbA (78). 51 40% de los pacientes que presentan
este signo pueden tener una colecistitis gangrenosa (79>, o una
perforación vesicular <80), Swayne (81> refiere una especifi-
cidad del 97% vunvalor predictivo positivo del 94% para C.A.
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con una sensibilidad del 33% y un valor predictivo negativo del
49%; mostrando una sensibilidad del 57% en casos de colecistitis
gangrenosas, lo que supone un incremento estadisticamente signi-
ficativo de le frecuencia en estas colecistitis complicadas.
Arome y cols. (82> describen un caso de PCHA con una configu-
ración redondeada y apareciendo a los 5 mInutos, mientras lo
habitual es de 30 a 60 minutos.
En los informes publicados hay cierta variación en cuanto a la
sensibilidad, especificidad y precisión del diagnóstico de la
obstrucción del conducto cístico con radionúclidos (3384,85,56,
8t88>. Se han descrito falsos negativos y los falsos positivos
se elevan en los sujetos con alteración funcional importante del
parénquima hepático, otilismo crónico y en los sometidos a
nutrición parenteral <39), así como en hepatitis <901 y jaancrer
titls <91,92) además de los pacientes graves sin patología vesi-
cular <93). Para Colletti (941 la sensibilidad y especificidad
de la angiografía con radionúclidos para detectar CA, era del
72% y 94% respectivamente. La angiografía con radinúclidos me
considera positiva para C.A. cuando hay un incremento de la
perfusión a la fosa vesicular durante la fase arterial.
En la colecistitis aguda alitiásica (C.A.A> aparece un 5% de
falsos negativos (95) y tanto en el liS como en la Mli, la exac-
titud baja. batz (96> hace referencia a dos casos de C.A.A en
que el uso de leucocitos marcados con Indius—líl resultó eficaz
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para su diagnóstico.
Existe polémica entre el uso del liS versus MW con los derivados
IDA del Tecnecio pars el diagnóstico de CA. No deben considerar—
se exámenes competitivos, sino más bien complementarios (42>.
ULTRASONIDO. —
El liS tiene una gran importancia y se ha convertido en la prime-
ra técnica de exploración ante la sospecha de C.A. (19,42,9798,
19,166>, sobre todo desde la aparición de los equipos de tiempo
real que producen una mayor seguridad diagnóstica (lOl,102,i03>
VENTAJAS:
— Para el US son raros los casos de falso positivo con vesícu-
la normal <92% VP?), mientras para la MM hay cifras altas
de falsos positivos en ciertos pacientes, fundamentalmente
en los encamados o los que están recibiendo nutrición paren—
teral (98>.
— No se afecta por el ayuno prolongado ni la alteración de la
función hepática.
— También es superior a la ganmagrafia en explorar otras cau-
sas de dolor abdominal que no dependen de la vesícula
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(páncreas, riñón>, además de dar información adiccional
sobre la vía biliar en el paciente ictérico de forma mám
precisa que la aportada por MW.
— La MM requiere una hora en caso de ser negativa y de 3—4
horas en un estudio positivo y ocasionalmente hasta 24 ho-
ras (39). El liS es más rápido (menos de 30 minutos>.
— El coste del ¡15 es la tercera parte que los isótopos. Y de
un equipo de ecografia se dispone en cualquier Centro
Sanitario.
— El US puede realizarse en las embarazadas y no requiere me—
dios de contraste.
— El 115 puede realizarse e la cabecera del enfermo (104> con
un equipo portátil y al no requerir preparación específica
puede realizarme en condiciones en las que el enfermo se
encuentra en estado grave o en postoperados en casos de
C.LA.
— Puede resolver el proceso agudo mediante colecistostoria
percutánea.
LIMITACIONES:
Depende de la experiencia del explorador y de la téci,ica
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del equipo, mientras que la 4>1 no se afecta por ambos pará-
metros tan directamente y además puede reproducir el exámen
realizado ClOE
— La colecistingrafia evalúa la permeabilidad del conducto
cístico.
TOEGUaFIA COMfl3TfllZAbA. —
En la Cd,. la tomograila competerizada (Te> puede realizarme
como alternativa diagnóstica si los hallazgos del US y/o la MM
son confusos. o equívocos, o bien porque el paciente presente una
clínica atipica y se haga la j’C como primera exploración <106).
Es menos sensible que la ecografia en detectar cálculos, además
de que su mayor costa limita su utilidad (lO5,107,lO8,l0S). En
el caso ¿e C.&,P,. la F.C puede demostrar un aumento del espesor
de la pared con grao realce trás la inyección de contraste
intravenoso~ lo cual con una clínica sugerente puede hacer posi-
ble el diagnóstico (~2~ . Puede detectar complicaciones de la
C.A. como el absceso petivesicular secundario a perforación
<110, 111,112)
HAILflGOS flí LA Te:
— Engrosamiento y nodularidad de la pared (diámetro normal de
1 mmi.
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— Dilatación de la luz vesicular (mayor de 5 cm.)
— Colelitiasis.
— Pobre definición de la pared vesicular.
— Colecciones liquidas perivesiculares.
— Gas junto a la pared vesicular.
— Incremento en la densidad de la bilis de la vesícula por
encima de 0—20 H, puede indicar empiema vesicular.
Los tres primeros apartados son menos específicos.
RESONANCIA MAGNEIICA . —
La vesícula biliar se visualíza tanto en secuencias de imagen
ponderadas en Ti coso en T2. La apariencia de la bilis dentro de
la vesícula es variable en las imágenes TI, dependiendo de la
concentración de la bilis y del estado funcional de la vesícula
<113.114>. La bilis poco concentrada tiene un contenido en agua
de aproximadamente 95% y muestra una señal de baja intensidad
en imágenes ponderadas en TI <115.116>. Debido a la reabsorción
de agua y al aueento del colesterol y sales biliares, el conteni-
do en agua de una bilis concentrada baja significativamente, y
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el tiempo de relajación Pl desciende. Así, la bilis concentrada
tiene una isagen mucho más brillante que el hígado adyacente en
secuencias de TR y IB cortos. Debido e que la bilis concentrada
pesa más que la bilis menos concentrada, habitualsente Se produ-
ce un fenóneno dentro de la vesícula que se suele denominar
“estratlficación”. De manera que la bilis diluida que dá señal
mucho más baja y más oscura (por un Tí largo) aparecerá encima
de una bilis concentrada mucho más brillante (‘Ti corto) (111).
ti. PROCEDItUERTOS IWTXRYSNCIONISTKS.
Recientemente el alcance de la radiologia se ha expandido para
incluir técnicas intervencionistas de diagnóstico y terapeú—
ticas. Una de las áreas más nuevas se corresponde con los proce-
dimientos intervencionistas en relación con la vesícula biliar
(118419>. Tanto el 115 como la Tc pueden visualizar fácilmente
la vesícula y por tanto ambos métodos de imagen puedan usarse
para guiar la introducción de agujas y catéteres, pero el US es
una técnica sAs rápida que la TC y en general este equipo está
más disponible. Estas técnicas han sido posibles por la ha-
bilidad del ultrasonografista para localizar la vesícula, así
como por el uso de agujas tinas que minimizan el riesgo de colec-
ciones de bilis. La vía transhepática para alcanzar la vesícula
es la elegida usualmente por los diferentes autores con el fin
de reducir los posiblés riesgos de salida de bilis al peritoneo
(3T.12Q): nosotros utilizamos tanto la vía transhepática Como la
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peritoneal directa sin complicaciones severas.
COLECISTOSTOMIA PERCUTANEA. —
La colecistostomia quirúrgica tiene una mortalidad del 6—30% con
complicaciones del 42% <121,122123) y la mortalidad de la cole—
cistectomia urgente en ancianos puede alcanzar hasta un 19%
(124>. La colecistostomia percutánea es particularmente útil
para tratamiento de los pacientes que están en cuidados intensi-
Vos porque puede realizarse sin necesidad de trasladar al pacien-
te y sin anestesia general. Se acepta como alternativa a la cole—
cistostosia quirúrgica para descomprimir la vesícula en casos de
CA, tanto calculosa cono acalculosa <123), pudiendo ser el tra-
tamiento definitivo en casos de C.A.A (37,125>.
En las colecistitis litiásicas despues del drenaje si las condic—
clones del paciente mejoran se realiza colecistectomia. Cono
alternativa, en pacientes mayores o con alto riesgo puede realí—
zarse minicolecistostomia con la subsiguiente extracción de cál-
culos guiada por el LIS (126, 127). La minicolecistostomia quirúr-
gica requiere previamente la localización vesicular por ecogra—
fía y así mismo requiere para la extracción de cálculos el con-
trol ecográfico, Esta técnica ha resultado ser segura y efectiva
y ha disminuido la mortalidad asociada a la cirugía mayor gene-
ralmente de estos pacientes, Otra posibilidad de tratar los cál-
culos es usar ciertas sustancias para disolverlos coso el UBE
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<metil tert—butil éter> cí=a,íís.íío> 6 fragmentarIos mediante
OOlecistolitotomia percutánea <131.132lfl134,135,í36,; que es
una técnica en periodo de desarrollo y aunque está descrito que
la onda de cboque puede formar hematoma en la pared de la vesícu-
la y rotura de la mucosa con hemorragia dentro de la luz, no se
ha referido perforación vesicular; los fragmentos residuales de
mayor tamaño podrían extraerse con un catéter en forma de ces—
tillo <l3A,l3T>.
fiRENAJE DE ABSCESOS.O COLECC!ONES PERIVESICULARES,—
Los abscesos perivesiculares pueden tratarme mediante cirugía
urgente o con drenaje del absceso bajo control ecográfico (138,
l»,140.141).
ASPTRACION PERCUIANEA DE LA BILIS.—
La aspiración percutánea de le bilis puede realizarse como proce-
dimiento diagnóstico ó terapéutico <119,142,143).
En caso de pacientes hospitalizados, el diagnóstico de CA.
puede ser difícil ya que tales pacientes tienen con frecuencia
sepsis, están en coma o tichen múltiples problemas médicos. La
aspiración de bilis de la vesícula percutáneamente con control
ecográfico seguido del cultivo tiene una especificidad del 8.7%
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(144> Por otro lado, los análisis del aspirado vesicular tienen
una sensibilidad baja <38~> y un cultivo negativo de bilis no
excluye el diagnóstico de colecistitis. Además los cultivos re-
quieren de 24—48 horas para obtener el resultado y a veces se
requiere tomar una decisión inmediata, todo ello hace que el uso
de la aspiración de bilis para el diagnóstico de la colecistitis
sea muy limitada,
Otra posibilidad terapeútica de la colecistostontia percutánea es
la descompresión biliar en caso de obstrucción del colédoco
<ll8,i39141,145,146), tanto por causa benigna como maligna y
con colangitis acompañante o sin ella, Se ha demostrado que es
útil, especialmente en caso de colangitis ya que al drenaje se
realiza con una manipulación mínima.
COLANGIOGRAFIA TAAI4SCÓLECISTTCA. —
Es una técnica de procedimiento diagnóstico que tiene utilidad
para evaluar la permeabilidad del cístico si el US o los Isóto-
pos no son concluyentes, además de su utilización para la visua-
lización directa de la vía biliar, si la colangiografia trans—
hepática o la ERCP no dan resultado (115,147>. La colangiografia
tranacolecistica tiene la ventaja de poder realizarse con vi. bi-
llar de tamafio normal y evita las posibles complicaciones de la
colangiografla tranehepática (148), Sirve también para confirmar
la sospecha de daño al conducto biliar después de una ERCNI4E,
45
2. EMBRIOLOGíA DE LA VESíCULA
El origen de la vesícula y de los conductos extrahepátícos es
distinto y separado de los conductos intrahepáticos y le precede
en varias semanas. En la fase de desarrollo embrionario de 2.5
ma. se forma un germen hifido junto al borde ventral del intesti-
no primitivo anterior y prolifera hacia fuera, dentro del mesén—
quima adyacente. El más caudal de estos dos divertículos inicia
la formación de la vesícula biliar y los conductos extra—
hepáticos, y el más craneal inicia la formación del hígado y los
conductos intrahepáticos. Hacia la etapa de 5 Sm., el rudimento
de vesícula—colédoco, originalmente hueco, y al duodeno me hacen
sólidos, pero pronto se revacuolizan. La luz del colédoco queda
establecida hacia la etapa de 6,5 mm. y las luces de la vesícula
biliar y del colédoco lo hacen algo rás tarde.
Puede prodacirse un fallo en la formación, localización o el te—
bicamiento del componente colecistico del conducto coledococisti—
co primitivo, La agenesia da la vesícula puede desarrollar sínto-
mas muy parecidos a los de la colecistitis, aunque la vesícula
estí ausente y los conductos biliares aparecen enteramente norma-
les a la operación.
Si la reflexión peritoneal que mantiene a la vesícula en íntima
posicitn con la superficie inferior del lóbulo derecho del higa—
4?
do es laxa o Incompleta, puede resultar una vesícula móvil, con
herniación intermitente dentro de la cavidad de los epiplones a
través del hiato de Uinslow. Otras anomalías de posición son la
vesícula suprahepática, retrohepática y en el lado izquierdo.
También puede haber vesícula doble y vesícula parcial o cospleta—
mente intrahepática.
Si la revecuolización de la vesícula biliar primitiva es incom-
pleta pueden quedar uno o más tabiques.
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4. RECUERDO ANATOXICO
La vesícula biliar se encuentra situada en la cara inferior del
hígado, cubierta por el peritoneo y en relación con la porción
superior de la flexura hepática del colon en la mayoría de los
individuos <61>. La distancia entre la pared interna de la vesí-
cula y el colon adyacente es normalmente menor de 1,5 cm. Tam-
bién está en contacto directo con el bulbo duodenal y el duodeno
descendente proximal. Cuando la vesícula se agranda puede verse
compresión extrínseca y lisa de la flexura hepática del colon.
El. duodeno se desplaza redialmente (150>. La irrigación de la
vesícula es, aproximadamente en el 95% de los casos, a partir de
la arteria cistica que nace de la arteria hepática derecha en el
llamado triángulo de Calot. Sin embargo, pueden existir varian-
tes anatónicas y esta arteria puede ser una rama del tronco ce-
liaco o de la arteria mesentérica.
La vesícula es alargada, piriforme y mide 8—10 cm. da longitud
por 3—4 cm. de anchura. Hay que distinguir en ella al fondo, el
cuerpo y el cuello. El fondo es la porción anterior, el cuerpo
tiene djrección oblicua hacia arriba, atrás y a la izquierda.
El cuello tiene 2 cm. de largo y está acodado sobre el cuerpo,
extendiendose de atrás a adelante, por dentro del cuerpo de la
vesícula. El conducto cístico pone en comunicación la vesícula
biliar con el conducto hepato—colédoco (151).
49
5. ARATOMIA ECOGRAFICA DE LA vESICUtA BILIAR
La vesícula se visuali~a como una estructura ariecogénica, elip-
soidal, llena de liquido y generalmente indentando la porción
infero—medial del lóbulo derecho hepático. El fondo es general-
mente la porción más anterior, frecuentemente alcanzando la
pared abdominal anterior <fig.l>
lina referencia anatómica importante a la hora de localizar la
vesícula es la cisura interlobar. que divide al hígado en lóbulo
derecho e izquierdo y que mantiene una íntima relación en su por-
ción caudal con el infundíbulo vesicular.
El riñón derecho, generalmente, se visuallza<en el mismo plano
de corte que la vesícula, si éste es longitudinal.
Cuando la vesícula está distendida presenta una pared lisa e Id—
perecogénica que no llega a los 3 mm. de grosor. La doble pared
vesicular es característica de la contracción postprandial de la
misma.
El tamaño de la vesícula es variable, aceptándose como licitas
náximos de 8—10 cm- en su eje longitudinal y de 3—4 cm. en su
diámetro transversal. Ocasionalmente, una vesícula no obstruida
puede presentar un tamaño mayor que el reseñado, especialmente
SG
Figura 1.— AUTONIA ECOGRAJICA DE LA VESíCULA BILIAR
A> Corta sagital en el que se visualiza la vesícula billar (Y>
la vena porta (1> y el conducto hepático común a nivel del bilio
hepático (punta de flecha). B) Corte transversal mostrando la
vesícula asterior al rinón derecho (E. Hígado (E.
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en pacientes diabéticos, alcohólicos y en enfermos tratados con
hiperalimentación o narcóticos.
Un pequeño pliegue ecogénico puede visualizarse ocasionalmente
en la unión del cuerpo y el infundíbulo de la vesícula, a lo lar-
go de la pared posterior <152>. Sombras acústicas también se han
descrito saliendo de las válvulas de Heister (153). Reexplorendo
al paciente en decúbito lateral izquierdo, e> pliegue des-
aparece. Un redundante cuello vesicular puede Símul4r un con-
docto hepático común aumentado de tamaño <154>.
El conducto cístico mide entre 3 Y 4 mm., siendo tOrtbOSO en su
porción inicial cerca de la vesícula, - presentando unas pliegues
espirales que se denominan válvulas de Reister. La porción dis—
tal acaba drenando en el margen latera.l derecho del colédoco,
entre 2 y E cm. por debajo de la unión de ambos conductos
hepáticos. El conducto hepático y el cístico antes de la unión
corren paralelos un recorrido variable, situación especialmente
visible por el liS cuando existe dilatación de la vía biliar
común, Ocasionalmente el cístico drena en la pared anterior o
medial del colédoco, rodeando su parte más distal al conducto
hepático común (155,156>.
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6. COLECISTITIS AGUIlA: E?IOPATOGENIA, PRECUEXCIA Y PRESENTACIÓN
CLíNicA
Ray tres factores principales que contribuyen al desarrollo de
la C.A. y son obstrucción, infección e isquemia. Cualquiera de
los tres puede iniciar el procpso, pero la obstrucción por cálcu-
lo es con mucho lo más frecuente (li5,157,158,159). Para algunos
la infección seria un proceso secundario, siendo la colecistitis
un proceso en principio inflamatorio químico, que posteriormente
se transforma en un proceso bacteriano (160). La flora bacteria-
na presente en la bilis incluye microorganismos que nomon pató-
genos en condiciones normales, pero con la obstrucción se incre-
mentan rápidamente y pueden causar bacteriemia y septicemia. Los
gérmenes llegan de distintas procedencias: a través de la vía
linfática, venosa, directamente a través de la bilis y, ocasio-
nalmente, a través de la arteria cistica, haciendo que el tejido
inflamatorio y la propia bilis se infectan, produciendo todo el
cuadro conocido.
Presumiblemente el desarrollo de la inflamación aguda de la vesí-
cula es el resultado de la combinación de la exposición continua
de la mucosa vesicular a sustancias irritativas y de la oclusión
aguda del conducto cístico (151>. La obstrucción del cístico no
es suficiente para causar CA. (162). Los pigmentos biliares, la
lisolecitina. el jugo pancreático y las bacterias han sido muge—
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ridos como agentes secundarios responsables de la inflamación
que sigue a la obstrucción del cístico por cálculo u otras for-
mas de estasis billar (21>. Se ha sugerido que la lisolecitina
tiene un papel patógeno al observarse que en pacientes con C,A.
y subaguda están ausentadas las concentraciones de lisolecitina
y disminuyen las de lecitina en la bilis de la vesícula biliar.
Ciertamente la presencia de cálculos billares podría producir
inflamación de la mucosa de la vesícula biliar por electo
mecánico, aunque la bilis saturada de colesterol, además de pre-
disponer a la formación de cálculos biliares, actéa como tan irri-
tante capaz de producir cambios Inflasatorios en la vesícula. La
bilis se segrega durante 8—9 horas al día (163>, pero fisiológi-
camente el periodo de vaciamiento previene el posible desarrollo
de los cambios inflamatorios, En situaciones en las cuales la
salida de la bilis está impedida, la mucosa vesicular está
expuesta continuatente a la bilis litogénica (formadora de
cálculos) sobresaturada con colesterol, dando lugar a los cam-
bios inflamatorios que pueden progresar hasta producir C.A.
La disminución de la contracción vesicular y la afectación secun-
daria del vaciamiento, producido por el ayuno prolongado o la
biperalimentación son factores frecuentes en la etiología de la
C.A.A <164,165,166,157>. La hipotensión, las transfusiones múlti-
ples y la ventilación asistid, son otros factores Que se conside-
ran causantes de colecistitis en enfermos postoperados, politrau—
matizados o en grandes quemados (159): junto con la morfina y
demás analgésicos administrados a estos pacientes, que pueden
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causar constricción de la ampolla de Vater y que a su vez, puede
agravarse por el edema secundario a la hipoalburninenia(165,169>.
La isquemia puede también precipitar la C.A Ocurre en arterlo-
escleróticos, en cuyo caso, la circulación a través de la
arteria cistica, que tiene una luz estrechada se reduce. Se ve
en enfermedades generalizadas como en el lupus, artritis reuma—
tolde y en la diAbetes. La isquemia produce necrosis y perfora-
ción de la vesícula, siendo el fondo de la vesícula el sitio más
frecuente de perforación, debido a que tiene una vascularización
más pobre (l’7G,l7i>.
La causa más frecuente de isquemia es la obetrución de la vesí-
cula. La obatrución puede resultar por infección del conducto
cístico y las válvulas de Heister. y por infección de la pared
de la vesícula como se ve en niños, con bacteriemia por neumo-
nía, fiebre tifoidea y otitis media (157>.
El incremento de presión puede producir interferencia con el dre-
naje venoso y linfático de la vesícula dando lugar a edema de la
pared. Si el proceso continúa, se ocluye la llegada de la sangre
y aparece isquemia y necrosis. Los viejos y los pacientes con
colelitiasis de larga evolución son los que con mas frecuencia
sufren este proceso.
Así pues, en la colecistitis litiásica lo más frecuente es el
cálculo, eientras en la colecistitis alitiásica los factores que
55
pueden desencadenar el proceso son la dismunución de la presión
en la arteria cistica, el aumento de la presión intraluminal en
la vesícula biliar, la producción de bilis viscosa, la coloniza-
ción por bacterias y el edema de la ampolla devater (172,
173,174) -
Las enfermedades de la vesícula biliar son un problema importan-
te de salud. Aproximadamente un 10% de la población adulta tie-
nen colelitiasis <52). La frecuencia aumenta a medida que avanza
la edad, llegando a ser alrededor del 354 en las mujeres mayores
de 64 años y supera el 44% en los pacientes mayores de 74 años
(104,175>. Las mujeres se afectan aproximadamente dos veces más
que los hombres, La obesidad, el embarazo, la diAbetes y los ano—
vulatorios son entre otras entidades, factores que ausentan la
incidencia de colelitiasis.
La patología de la vesícula es la indicación más frecuente de
cirugía abdominal y la cuarta causa quirúrgica más frecuente que
produce el ingreso hospitalario en los adultos (176,177).
Para Arevalo y cols,(178>, el 20,2% de los pacientes con patolo-
gía del árbol billar presentan C.A., aunque piensan que probable-
mente esta cifra puede ser más alta, porque los enfermos que lle-
gan al hospital en general son los que presentan una forma más
grave o una colecistitis complicada. Los estudios americanos es-
timan que 20 millones de personas tienen colelitiasis y de éstos
aproximadamente el 30% desarrollan Cd,. (119); y cada alio, aíre—
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dador de 1 millón de nuevos casos de colecistitis necesitan
tratamiento.
La rápida progresión de la enfernadad a formas complicadas puede
alcanzar en caso de perforación vesicular, una mortalidad del
16-21% (1624801. LLegando heata un 50—70% las complicaciones en
pacientes postoperados, con C.A.A (168,131>.
tas manifestaciones cltnicms en el paciente con C.A. generalmer’—
te son dolor abdominal en el cuadrante superior derecho o en
aT~ig5ttTiO, ná~xse,s y vómitos. El dolor se irradie con frecuen-
cia a la reglón escapular derecha. Existe fiebre moderada
<alrededor de 380) y se aconpaña de leucocitosis con desviación
izquierda. A medida que el proceso inflamatorio empeora, se irri-
u el peritoneo dando cono resultado la localización del dolor Y
la inflamación en esa área <159). En la exploración física hay
por lo general hipersensibilidad, defensa y rigidez en el hipo—
condrio derecho, y la vesícula es palpable en 1/3 d. las C.P..
aproximadamente, junto con el signo de Nurphy positivo.
Ea pacientes con Cd,. las concentraciones de bilirrubina, fosfa—
tema alcalina y transaminasas son normales o están ligeramente
elevadas; la asilasa puede estar elevada (1$) . No es rara la
presencia de ictericia en pacientes con colecistitIs <132,183>.
Corlgtte (1841 estima que la ictericia se encuentra en ml 17—30%
de los pacientes con. Ci.. y es debida a la presencia de cole—
docolitiasis o a• inflasación y compresión de la vesícula sobre
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la vía biliar.
Del total de pacientes con signos y síntomas de CA, sólo del 13
al 35% presentan la enfermedad. Otros cuadros coso pancreatitis
aguda, úlcera péptica perforada, etc., pueden originar una
sintomatología similar. Alrededor del 5G—BG% de las consultas en
el Departamento de Urgencias son debidas al dolor abdominal
agudo (135>.
Los signos y síntomas de la C.A.A no difieren de las litiásicas.
Los enfermos que presentan complicaciones como empiema. gangrena
y perforación, a menudo se hacen tóxicos con escalofríos, fiebre
en agujas y leucocitosis notable. La perforación vesicular puede
ser localizada con la formación de un absceso perivesicular o se
puede perforar libremente y producir peritonitis generalizada; y
a veces, la vesícula con inflamación aguda se adhiere al intesti-
no adyacente y hay necrosis con perforación a la luz intestinal.
OBJETIVOS
u
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A la vista de lo expuesto en la Introducción, sobre la frecuen-
cia de la colecistitis aguda y su posible morbilidad y mortali-
dad, si no se diagnostica correctamente y se le aplica trata-
miento precoz al paciente; y debido a la importancia que ha
supuesto la aparlcióia del ultrasonido para el diagnóstico de la
patología vesicular, nos hemos propuesto valorar las posibilida-
des de diagnóstico y tratamiento que tiene la ecografia en la
colecistitis aguda.
Para ello, analizaremos los siguientes aspectos
1.— El valor de los signos ecográficos presentes en las colecis-
titis agudas para determinar si existe algún parámetro
ultrasonográfico diagnóstico de esta enfermedad.
2.— La eficacia del ultrasonido en el
colecistitis aguda alitiásica.
3.— La fiabilidad global de la ecografla
colecistitis aguda.
4.— La posibilidad de que el ultrasonido
si la colecistitis aguda se acompaña de
diagnóstico de la
para diagnosticar la
contribuya a valorar
complicaciones.
5.— La existencia de signos ecográficos específicos de las
distintas complicaciones de la colecistitis aguda.
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6.— 81 rendimiento del método para diagnosticar la presencia de
perforación vesicular.
7.— La contribución terapeútica del ultrasonido en la
colecistitis aguda, mediante colecistostomia percutánea.
MATERIAL Y METODO
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El •aterial de la presente Tesis se compone de 144 pacientes
examinados con ultrasonidos durante un periodo de seis años en
el. Ihepartasenta de Radiodiagnóstico del nospital Universitario
de tan Carlos de Madrid.
Los criterios utilizados para incluir a los pacientes fueron el
de presentar colecistitis aguda comprobada por los hallazgos
quir~rgicoa e bistopatológicos y tener realizada ecografia pre-
via a la cirugía.
A pacientes se les practic6 colecistostomia quirargica y a los
134 restantes colecistectomla, presentando 2 de éstos carcinoma
de vesícula, otro ademocarcinoma de páncreas y otro quiste bida—
tidice hepático con fístula biliar además de su C.A.
La edad de lo! enfermos osciló entre 29 y 92 años <promedio
66,4), 82 fueron mujeres (58,6%> Y 58 varones (4l,4t>,
1. AnHElE ULTflSONOGRA.FTCO
Para realizar dicbo análisis se estudiaron los siguientes
apartados:
a> Valoración de los signos ecográficos presentados
por .1 total de los pacientes.
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bP Valor global del método ¿el liS para el diagnóstico
de C.A.
c> Comparación entre los distintos grupos de colecis-
titis, clasificados segdn criterio bistopatológito.
1.1. VALORACIÓN DE LOS SIGNOS ECOORMICOS.
Se llevó a cabo el estudio de los signos ecográficos que descri-
bimos a continuación en el total de nuestra serie de 144 pacien-
tes con CA. probada febacientemente, a excepción de un caso en
que no se identificó la vesícula con el UN; por tanto se estaadia—
ron 129 pacientes. Para ello, se analizaron los signos ecográf 1—
cos encontrados en cada paciente, hallando la frecuencia de
presentación de los mismos y valorando la importancia de cada
signo en relación con su valor diagnóstico. Los resultados se
expresan en porcentaje con respecto al total de individuos
estudiados.
Los criterios valorados en cada caso fueron los siguientes:
TANANO VESICULAR
La di.tensión vesicular puede ser difícil de evaluar por la
variación normal en la forma y tasafo de la vesícula, Los crite—
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ríos para la valoración del tamaño normal de la vesícula son
variables según los diferentes autores, dando cono medida normal
basta 4—5 e. en su diámetro transversal o antero posterior
(97,1fi6,lS1,1B8>. Nosotros consideramos la vesícula distendida
cuando su diámetro antero posterior era igual o mayor de 4 cm,
contraída cuando se visualizaba una vesícula practicamente sin
luz y normal, cuando la medida era penor de 4 ca,
COrflIDO VESICULAR
a> CÁLCULOS: Se definen como cálculos las imágenes
ecogénicas, intraleminales que dejan sombra posterior
y que se mueven según la gravedad. Consideramos que la
demostración de sombra acústica posterior era impor-
tante para el diagnóstico fidedigno de colelitiasis,
aunque los cálculos pequeños podían no producir som-
bra, especialmente con transductores de baja frecuen
cia <189,190), Otro patrón valorado, fue el de una
imagen focal biperecogénica con sombra posterior en la
región de la vesícula <191,192); en estos casos el
decúbito lateral izquierdo ayudó al diagnóstico (193>.
b) BARRO BILIAR: Se consideraron a los ecos de baja
amplitud que formaban nivel y se movían muy lentamente
al cambiar de posición al paciente. No daban sombra
<fig2) -
SS
ligwa 2.— 31GW DEL BARRO BILIAR
A> Corte loaagit’adiaal mostrado ecos fimos ¿entre de la vesícula
formando nivel y sin dar sombra, a) Corte transversal ea el que
observamos isa desplazamiente de los ecos, persistiendo la iaagem
de nivel (pinta de 1 leeba).
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e) NkTEIIAL ECOGENICO: Se incluyeron a las imágenes
>aiperecogánicas groseras, imtraluainales, sin sombra
posterior, que flotaban y no dejaban nivel.
4> EUERUAS IKTRALUNINALESI Be definen así las
ecogenicidades lineales junto a la lux vesicular, sim
dar soabra.
PARED DE LA VESíCULA
Se coasidera pared noTaal a una tina capa ecogémica continua
rodeando la vesícula. En caso contrario, valoramos los
siguientes patrones:
• a> EEIOSADA: Los criterios para considerar la pared
engrosada varian en la literatura lo mismo que, como
-ya hemos visto, sucede con el tanate de la vestculaa
Las cifras dadas por los diferentes autores para
considerar amento del grosor oscilan de 3 a 5 —
(97,1B6,l94,l95,l96,197)a Nosotros consideramos la
pared engrosada si temía un grosor mayor o igual de
3,5 —, además de ser uniforme y simétrica <fig.3)- En
case de estar la pared engrosada con irregularidad, o
presentar una ecoestruetura mo homogénea se ha
considerado como hallazgo positivo sólo este títiso
signo.
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Figura 2.- SIGNO DE LA PARED ENGROSAflA
La imagen ecogrática muestra, la pared de la vesícula uniforme-
mente ausentada de grosor y homogénea <puntas de flecha> - Además
puede observarse colelitiasis y barro biliar- Corresponde a una
colecistitis aguda litiésica.
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b> BORROSA: Se consideró así a la pared vesicular mal
definida.
e) FOCOS ECOOUICOS: Se definieron así las densidades
ecogénicas situadas en la pared, de manera aislada o
formando una línea continua.
4> DOBLE PARED: Se consideró presente cuando
eneentrábasos una capa anecogénica continua entre dos
capas ecogénicas (1 ig.4).
e> IRREGULAAIDAD: Se consideró así a la pared con
engrosasiento desigual y no homogénea en su
ecogemicldad Cfig.5).
f> RALO PEIIVZSICULAR: Se consideró presente si había
una banda anecogánica fina y bien definida que rodeaba
la capa externa de la vesícula <fig.6).
LIQOIDO
Se valoré el hallazgo de colecciones anecogénicas o de tipo mix-
to situadas alrededor de la vesícula o la presencia de liquido
libre imtraperitomeal
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Ambos estudios ecográficos muestran la pared de la vesícula
constituida por des capas biperecogdnicas separadas por una
anecogénica (fleoba>. Además presentan colelitiasiL
7,
Figura 3.—SIGNOS DE LA PAREIJ IRREGULAR Y BORROSA
Corte transversal a nivel de la vesícula biliar CV) , observán-
dose que la pared ba pértido su aspecto de línea tina, bien(flechas).
ti
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Figura 6.— SIGNO DEL SALO PERIVESICULAR
Corte longitudinal en un caso de colecistitis arada mostrando
una banda anecogénica que rodea a la vesícula biliar <flecha)
También se observa colelitiasis.
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SIGNO DE NURP!Y
Es un signo que depende tanto de la habilidad del ecografista
como de la cooperación del paciente. Se consideró positivo si el
enfermo tenía, el máximo dolor sobre el área vesicular y negativo
si no temía dolor o si el dolor era el mismo tanto en la zona de
la vesícula coto en las zonas adyacentes.
711 BILIAR
fliste una cierta controversia para definir las medidas que se
consideras normales en el tasajo del conducto hepático común.
Nosotros lo consídernos normal cuando media hasta 6 mm. de
dilsetro, siguiendo a Edeller y cols. (198>; por encima de esta
cifra se dijo que estaba dilatado. La medición la efectuamos a
la altura del cruce de la arteria hepática.
Para cada paránetro ecográfico referido al contenido de la vesí-
cula y para el signo de Nerphy, podían existir tres posibilida-
de. segin se encontrase presente, ausente o indeterminado. En
caso de tener la pared vesicular patológica, los signos ecográ—
fices hallados temían dos posibilidades afirmativo o negativo,
pudiendo estar alterado un sólo parámetro en la pared o varios
simultáaenente. El liquido ballarse ausente o presente y en
u
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este caso, valorabazos si su localización era, perivesicular o
libre intraperitoneal.
Se incluyó el término duda o no determinado, cuando no se podía
decidir con claridad si un signo estaba presente o no; bien por
no estar referido en el estudio, como ocurrió con el signo de
Nurpby, porque la imagen estaba artefactada por la presemcia do
mire en el territorio de la vesícula, o por no poder definir
clarazente un signo concreto debido a dificultad técnica.
Podría existir cierto margen de error al definir la presencia o
no de un determinado signo ecográf loo en el estudio valorado, ya
que el US es una técnica qiae depende en gran parte de la reso-
lución del ecógrafo que se utiliza para poder visualizar los
signos descritos, influyendo además factores inherentes al pro-
pie paciente como son la obesidad, la cantidad de gas intesti-
nal, los tubos de drenaje, así como su colaboración en mantener
la respiración. Otro factor muy importante para conseguir una
buena imagen ecográfica es la habilidad del explorador.
1.2. VALOR GLOBAL DEL EXTODO DE ULTRASONIDO PARA EL DIAGNOSTICO
DE COLECISTITIS Acutí.
Se realiza un análisis de la combinación de signos ecográficos
para valorar la fiabilidad del método del US, incluyendo a
aquellos pacientes ea los que fue posible valorar todos los
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stqnoa «e pueden aparecer en la CA.
Finalsente, para conocer la certeza del diagnóstico final del US
relativa a la ;resencia o ausencia de 0.1., se ba utilizado el
resultado que se ¿íd en su día, antes de que se llegara a la
co»robtción final, del camo. In algunos pacientes no fue conclu-
yente la ecografia aunque si detecté patología a nivel del área
veatcultrl en estos casos se orientó al enfermo bací, otra
exploración r.dioldgica como la T~, el gastroduodenal y la 0.0.
Se incluyeron en este apartado el total de los 13$ pacientes (6
colecistostomlas y 13i colecisteotoaias), así como el subgrupo
¿e los enfermos operados en menos da ocho días desde la reilizr
ción del ¡JI, constituido por 82 pacientes (4 colecistostomizados
y U coleciatectoaiza&oal, por pensar que debería haber una
relación mi. directa entre los resultados del VS y los ballasgos
quirérgicos en este subgrupo.
Los pacientes con 0.1. sobreafiadida a una colecistitis crónica
se elasiticaro,. cono agudas, ya que los cambios inflantorios
predominaban en el estudio patológico y los signos y síntomas
clínicos eran lo. da las colecistitis agudas.
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1.3. COMPARACION EWIRE LOS DIFEREIVTZS ORfOS DE COLECISTITIS
AGUDAS SEGUN SU CLASIFZCACION HESTOPATOLOGICA.
A los 134 pacientes con colecistectomia y por tanto con estudio
anatomopatológico, se les clasificó en tres grupos según el
grado de inflamación de la pared de la vesícula:
1. Presencia de un moderado infiltrado inflamatorio agudo
de la pared, con o sin ulceración del epitelio.
II. Existencia de un marcado infiltrado inflamatorio agudo
con absceso o flemón intraparietal.
XII, Presencia de necrosis en la mayor parte de la pared,
incluyendo las colecistitis gangrenosas y las
perforadas,
Se valoraron un total de 133 pacientes que fueron colecistecto”
mizados al exceptuar al paciente ya referido en el apartado 1.1.
El grupo Y comprende 53 pacientes (46,It> , que corresponden a
las colecistitis agudas simples; el grupo II está formado por 46
pacientes (34,3%) y en la intervención la gran mayoría presen-
taron pus en la vesícula y el grupo III, que está constituido
por 34 enfermos <25,4%), comprende 21 casos (13,7%) con vesícula
gangrenada y perforada y 13 casos <9,7%> con vesícula gangrenada
sin perforación.
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lambida se estudiaron, atendiendo a esta clasificación anatomo—
patológica, a los 75 pacientes colecistectomizados en el trans
curso de la primera semana desde la realización de la ecografla,
estando formado cada uno de los tres grupos por 26 pacientes
(33,3%). La razón para valorar a este subgrupo de 78 pacientes
fue la ya mencionada de una posible relación más directa entre
los hallazgos ecográficos y el diagnóstico final,
Se estudiaron los signos ecográ! fcos que presentaba cada grupo,
con el fin de compararlos y ver si se podían establecer diferen-
cias entre ellos. I,os índices de sensibilidad, especificidad,
valor predictivo positivo CV? e) y valor predictivo negativo
CV? —> fueron calculados para los seis signos ecográficos de la
pared vesicular, así como para los de barro biliar y material
ecogánico cia los grupos II y III, que corresponden a los grupos
con más riesgo de morbilidad y mortalidad dentro del total de
las colecistitis agudas.
Los indices estándar empleados se definen a continuación:
Seasibilidad: Es la probabilidad de obtener un resultado
positivo cuando el individuo estudiado está
afecto de la enfermedad.
Especificidad: Es la probabilidad de obtener un resultado
negativo cuando el individuo está sano.
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VP<f> Es la probabilidad de que la enfermedad esté
presente cuando la prueba es positiva.
71<—) Es la probabilidad de que la enfermedad no esté
presente cuando la prueba es negativa.
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2. TrUECA LEADA
Cada paciente fMe examinado en la propia camilla, sin ningún
tipo de preparación si procedía del Servicio de urgencias. En el
caso contrario, el enfermo fue mantenido en ayunas durante 6—7
horas para mejor visua,lización de la vesícula. Realizamos la
exploración en supino y en decúbito lateral izquierdo sistematí”
camerite y oeaaions.lnnte en bipedestación. Se bacía un rastreo
de todo el abdomen, no sólo del cuadrante superior derecho-
Los enfermos fueron examinados con equipos de VS en tiempo real,
lineal o sectorial (Philips 5W 3000 y 0.5, Rl 3046). Siempre
utilizamos transductores de 3,5 Mm de frecuencia y si la imagen
ofrecía duda en caso de cálculos, por la falta de clara sombra
posterior debido a su pequeSo tasdo <flg.fl; o, si a, requería
un exámea más minucioso de la pared vesicular, reexaminabatos al
paciente con un traneductor de 5 5hz; esto ocurrió en el 12,1%
del total de los casos est,adiados. Se realizó un protocolo para
cada paciente, que recogía los datos referentes a la edad, sexo,
aSo de realizacióm del estudio, existencia de otras explora—
clones cemplemtentarias, fr,cuencia del trariaducter utilizado
(3,5—5 Uz) y el tiempo transcurrido entre la realización del
05 y la cirMgia. Adesás se vaiorarom las características de la
vesícula biliar en etaaaito a su tasajo, contenido y pared, así
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Figura t— COLELITIASIS; lnrvmaMfl.Aa s,naj J.ea>y~fvm
A) Estudio realizado con transductor de 3.5 5hz mostrando una
pequeja imagen ecogénica que sobresale de la pared vesicular y
parece corresponder a un cálculo <puntas de flecha>. 3> Al utili-
zar un transductor de 5 XX:, se observa una sejor definición de
la sombra que deja el cálculo <flecbas>
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como la presencia ¿e liquido y el signo de flurphy. La vía biliar
se estudió de forma cosplementaría <En la página siguiente se
adiunta el protocolo que se cumplimentó para cada paciente).
rSI
PROTOCOLO
EDAD SEXO MO
TARARO
NORNAL (0> DIStENDIDA
CONTENIDO
CALCULOS
BARRO BILIAR
MATERIAL ECOOENICO
MEMBRANAS INTRALUI4.
PARED
NORMAL
flGROSADA.
BORROSA
FOCOS ECOC.
LIQUIDO
PERIVESICULAR <0)
NURPHY
POSITIVO <0)
Cl) CONTRAIDA (2) NO IDENTIFICIDA <1>...
SI <0> NO (1)
SI (E NO <1>
51 (0> NO <1)
SI CO) NO <1)
DUDA <3>
DUDA <a)
nuní ca>
DUDA (3)
DOSIS PARED
IRIEGULAR
HALO
A fl!t?AJ<CIA (1)
NEGATIVO (1) lEO DETEMINADO <2>
VI>. BILIAR
INTRAREPATICA
EITRAEEPATICA
Normal Dilatada
Normal “-.- Dilatada
TIEMPO ECO—CIRUGIA
TRARSDUCTOR
3,5 MIs(O)
OTROS ESTUDIOS
GASTRO (0) TAO (1> COLECISTO (2> COLANGIO <3>
DIAGNOSTICO ECOGRAflA
DIAGNOSTICO CIRUGíA
DIAGNOSTICO 1. PATOLO’IICA
APELLIDOS MONI RE
5 MIs (1)
RESULTADOS
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Para la realitación de esta Tesis se estudiaron 140 pacientes
con colecistitis aguda comprobada por cirugía y anatomía
patológica y valorados con US. Un paciente no se incluye en los
resultados por no visnalizarse la vesícula por US, a pesar de
ser estudiado repetidamente por dos ecografistas expertos. A
dicbo paciente se le realizó posteriormente coleoistograf La oral
presentando la vesícula excluida y coaprobáradose en La cirugía
que la vesícula estaba englobada era el mesocolon, existiendo un
gran plastrón inflamatorio con esclerosis y afectación del
pedículo hepático. La imagen refringent, que produce el
mesocolon en la ecografia, creemos que podría justificar la
falta la identificación de la vesícula.
1. SIGNOS ULTRAIOEOGAAYUOS IALLIIiOS
Se valoraron los signos ecográticos descritos en el capitulo de
Material y Método en un total de 139 pacientes que so refieren a
continuación.
l1 TUlIO.DE LA VESíCULA
No se pudo determinar el tasado de la vesícula eaa 3 casos del
total de 139 <2,1%), por estar la imagen artef motada por aire en
¿Os casos y por
material ecogénico
recorsocer si todo
correspondía a la
vesicular.
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visualizar una imagen cospleja con cálculos,
y septos en otro caso (fig.S>, no pudiendo
era una gran vesícula empiematosa o si parte
vesícula biliar y parte a un absceso peri”
Predominaron las veslcula: distendidas con un porcentaje del
61,6% <U ctsoth seguidas pot las de tasado normal con un 35,3t
de casos (ra—dg>, .ierstras las contraídas fueron un 5* (7 casos).
Estos resultados se reflejan en la figura 9.
ii. COflflIbO VISICULA>
Dentro dc 1. teaic,sla valoramos los cálculos, el barro biliar,
el material ecogénico y las membranas. Los datos obtenidos para
los tres primeros signos se detallan en la fig.i%.
CALCULOS
Presentaron colelitiasis 117 pacientes (94,2%> y no se vísualí”
aarom cálculos ea 12 <8,6*L No se pudo valorar la presencia de
coleliti.sis por lis ea it pacientes de un total de 139 <1,2*), Y
esto se debía a: a) presencia de aire que artefactaba la imagen
de la vesícula, E la existencia de contenido sólido dentro de
la vesícula que bacía difícil reconocer si adesás habla cálcu-
los: <ttg.l1j, e) discordancia de la ecografia para la presencia
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Figura fi.— COLECISTITIS GAIEGRUOSA CON PUS EN PERITONEO
A) Corte longitudinal y E) corte transversal mostrando ambos tana
imagen con septos y contenido sólido en la región de la vesícula
biliar <flecbas>; no se puede precisar el tasado •de la vesícula
al no identificar si todo es un gran absceso o una parte corres-
ponde a la vesícula. Riflóra derecho <1), Cirugía: Vesícula
irreconocible, extirpándose sacas gangrenosas necrosadas.
a’
TAMAÑO VESICULAR
N de Casos CV.)
70
60
Dudada Normal G~9 Contralda Undelerminada
FIGURA e
¶1
CONTENIDO VESICULAR
N de Casos <W.>
51.8
—.—~ AÁ.A
Barro billar
81 NO E~?
PleURA 10
100
60 -
60-
40-
20 -
O-
7L564.2
Oaiou loe
3.6 1.4
Metloog.
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Figvra 11,— COLXC¡STIflS GARORERADA: IIIFICIJLTAD P&RA PRECISAR
COLELITIASIS.
Corte transversal oblicuo mostrando la vesícula. rellena de barro
biliar y sateria2, eco~énioo <V>, sin poder identificar si además
hay cálculos. La pared de la vesícula esta borroma y existe una
coleccida perivesicular (flecha).
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de colelitiasis ea ura paciente con ¿os estudios y d) falta de
sombra posterior definida. La cirugía demostró colelitiasis en
los 10 casos. En la figura 12, presentamos un ;aciente con un
cálculo enclavado en el infundíbulo de la vesícula.
La comprobación final de los cálculos en la vesícula se realimó
en un total de 132 pacientes de los 139 estudiados (tabla II; a
los 7 casos no incluidos les faltaba el informe quirúrgico o
tenían realizada colecistostomia con aspiración del contenido de
la vesícula. Obtuvimos 113 casos verdaderos positivos, 9 verda-
deros negativos, 1 falso negativo y ningúm falso positivo.
Los datos ecográficos de los 9 pacientes con CAA del total de
132 pacientes <6,8%), se resinen en la tabla IT. Todos fueron
varones a excepción de un caso, con edades comprendidas entre 4*
y 80 afios, con edad media de 65 aZoe, ligeramente interior a la
edad media general, que fue de 56 afice (29—92). En el VS la
vesícula estaba distendida •en A casos, en las 9 colecistitis
agudas alitiásicas la pared fue patológica, teniendo líquido y
barro biliar 6 de ellas.
BARRO BILIAR
Este signo se valoró en 134 casos, estuvo presenteen 72 <51,8%>
y no se detectó ea 62 <44,6*>. Los 5 casos <3,6%) no determi-
nados se debieron a estar la imagen artefactada por aire o a
tener la luz de la vesícula ocupada cou material ecogénico sin
9.
ngura U.— CALCULO ESCLAVADO .,.. LA
A) Corte longitudinal con traneductor de 3.5 MHz observándose
una gran vesícula con un cálculo a nivel del infundíbulo (flecba
bueca), barro biliar y doble pared (punta de flecha). 2> El mis-
mo caso utilizando ura transductor lineal de 5 MHz, que pone de
manifiesto más claramente la doble pared de la vesícula <punta
de flecha).
1
?ABLA 1
COLELITIASTSt COMPARACION US—CIRUOIA y AP
uL’rRASoNIDO
SI NO
CIRUGíA
SI
>10
113 1 9
0 9 O
32
TABLA IT
COLECISTITIS AGIJ!Th5 ALITIASICAS
EDAD SEXO TAURO BARRO ISAl. PARED LíQ. MIJRPBV A.?
56 y >. + - p + — II
71 y ~ t - P — + Y
51 Y A + — P + ? III
SS Y A + + P + 2 III
48 Y A — — P + 2 II
57 Y A — + P — + III
6$ E A — — P + 7 III
86 Y >1 + — ? + — III
5$ y A + + ? — 7 1
A: Tamafio aumentado
P: Pared patológica
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poder reconocer si además había barro biliar.
En dos pacientes la bilis no formaba nivel coso es lo habitual,
sino que aparecía en acúmialos ¿ando el aspecto de masas intra—
luminales, o llenaba toda la luz de la vesícula <fig.11) seme-
jando la vesícula al parénquima hepático.
MATERIAL ECOOENICO
De los 139 casos valorados, fue afirmativo en 28 <264*> y nega-
tivo en 109 (79,5%); no se pudo determinar este signo en dos
pacientes (1,4*>. En la imagen ecográfica aparecieron ecos aisla-
dos flotando en el interior de la vesícula unas veces <fig.14>
y otraa, se rellené la luz de la vesícula de material sólido sin
formar nivel, siendo en ocasiones difícil de diferenciarlo de
una masa por carcinoma de vesícula (fig.15> . Se muestra un caso
que presentaba material bemático dentro de la vesícula (fig.16>
y otro que tenía pias dentro de la vesicula,.iendo los signos
eco~raficos muy similares en ambos casos (figA7> -
MEMBRANAS INTULVI(INALES
Fue un signo infrecuente, sólo lo presentaron 3 casos de los 139
estudiados <2,2*) <figj8>.
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Figura 13.— vwjaJ.nTtTAa AiÍUUA. fiaralun [la UAKAU nLaJ¿AA
A) Barro biliar que forma acúmulos y semeja masas intralusinales
(puntas de flecha). E) Corte longitudinal mostrando la vesícula
con pared engrosada, cálculo a nivel del cuello <C> y barro
biliar que rellena la luz vesicular <Vb dando un aspecto de
parénquima hepático.
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Figura 14,” CUL ..nTITLb AuUhA Lfl&LVOj
A) Se observa la vesícula biliar (Y) con cálculos, pared doble e
imágenes hiperecogdnicas flotando en su interior. Rifión derecho
(R). Hígado <b>. E) El mismo caso a escala aumentada, mostrando
los ecos en el interior de la vesícula <puntas de flecha>.
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Figura 15.— COLtCISTITIS AGUDA ALITIASICA TIPO II
Vesícula biliar distendida y con material ecogénico en su inte-
rior <Y>. No se visualizan cálculos. Hígado CH). En este caso
realiramos TC para descartar un proceso tusoral vesicular.
Cirugía: Gran plastrón inflamatorio que engloba la vesícula
billar, el duodeno y el epiplón, realizándose colecistostomia y
saliendo pus de la vesícula.
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Figura 16.— COLECISTITIS ASIDA HEIEOARAGICA
A> ,B) • cortes longitudinal y transversal respectivamente mostran-
do la vesícula muy distendida, con la pared engrosada, cálculos
y ecos que no forman nivel. Signo de Murphy ecográfico positivo.
Se comprobaron coágulos dentro de la vesícula.
• Figura 17.— COLECISTTTTS AGUDA TIPO IIA) Corte longitudinal y 8> corte transversal mostrando la vesí-
cula con cálculos y material ecogénico que no forma nivel <pun”
tas de flecha>. Este caso es similar al anterior ea el UD y la
cirugía evidencié pus en la vesícula.
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1.gura 18.— COLECIflITfl AIJJ.TIAaLCA LiusLnauA;
INTRALUMINALES
En los cortes A) longitudinal y 3) transversal se visualiza una
imagen lineal hiperecogénica en el interior de la vesícula
(punta de flecha>.
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1.3. PARED VESICULAR
Se observó la pared normal en 17 casos de los 139 estudiados
(12,2*), siendo la pared patológica en 122 <87,1%). Como puede
apreciarse en la tig.19, en los 122 pacientes con pared patoló-
gica predominó la pared doble con ura ¿1,8% (ra—El), mientras el
signo de focos ecogénicos, que fue el menos frecuente, le
presentaron el 9* <n41). Tuvieron la pared engrosada o borrosa
29 casos <23,8*>, fue irregular en 25 (20,5%) y el signo de balo
perivesicular se visualizó en 16 pacientes (13.1*>.
Los seis signos estudiados en la pared patológica podían encora—
trarse aislados o combinados entre si <tabla III> . Presentarora
un único parámetro 90 pacientes <73,8%) y dos o tres parámetros
32 pacientes <26,2%>. De los 90 pacientes con un parámetro único
en su pared, ea 33 la pared fue doble (27%). en 29 la pared se
visualimó engrosada <23,1%> y los 28 pacientes restantes <22%)
tuvieron balo perivesicular, pared irregular, focos ecogénico: o
pared borrosa.
1,4. LIQUIDO
El aspecto ecogénico de las colecciones perivesiculares detecta-
das por el ¡75 varió de ser anecogánico a presentar ecos en su
interior dando el aspecto de una imagen de tipo mixto.
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PARED VESICULAR
N do Cacos <%)
NORMAL Engrosada ED Bono,.
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29
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En la tabla IVse pone de manifiesto la presencia de liquido. De
los 139 pacientes valorados con ecografLa se visualizó IIquido
ea 44 <31,7%>, siendo de localizacIón perivesicular en 37
<figs.20, 21 y 22> y libre intraperitoneal en 7, noii encontró
en 95 (68,»>. Se comprobó por cirugía <tabla Y> que tenían
liquido 36 pacientes y que no lo tenían 1.83 pacientes. Obtuvimos
92 verdaderos negativos, 33 verdaderos positIvos, 11 laicos
positivos <fiq.23> y 3 falsos negativos. La discordancia en los
resultados entre el U y la cirugía pudo ser debida a error en
la interpretación del ecografjata, pero también creemos que
influyó el tiempo transcurrido entre el UD y la intervención, ya
qie las colecistitis pueden evolucionar de Lorca favorable con
tratamiento médico y desaparecer la colección que si vió en un
principio o lo contrario, si la evolución es desfavorable.
De los 11 casos de falso positivo, 7 fueron operados después de
una semana de realizarme la ecografia y 4 casos, en los primeros
7 día.. Un enfermo operado a los fi días del U, presentó un quis-
ti hidatídico hepático abierto a la vía biliar además de su Cd.
De los 3 casos do falso negativo, un enfermo fue intervenido a
la semana de la ecogralis; otro enfermo presentó una vesícula
distendida, conteniendo barro biliar, con ja pared engrosada y
sin colecciones; en la intervención que fu. realizada a los 3
días, se tU perforación vesicular y liquido libre peritoneal.
Una posibilidad es que ocurriera la perforación en el intervalo
entre el OS y la cirugía. En el tercer caso de falso negativo
por OS, sí detectó una colección ecogénica rodeando el mfun—
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TABLA IV
PRESENCIA DE LIQUIDO
n
NÓ 9B 68.3
DI 44 31.7
Perivesicular 37
Peritoneal 7
TABLA ‘/
PRZSXNCIA DE LIQUIDO: COMPARACIÓN US—CIRUGIA
ULTRA SON Y DO
SI NO
CIRUOIA
SI 33 3
NO 11 92
u
los
Figura 20.— COLECISUTIS AGUDA: COLECCION PERIVESICULAR
Corte transversal mostrando una colección perivesicular Cc) y la
vesícula con cálculo <Y) y doble pared (flecha tina>. Hígado (10.
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Fiaura 21.— CoLECISTITIS AGUDA CON AB$CZSO PZRIYESICLJLAR
Cortes longitudinal y transversal apreciándose una colección an—
ecogónica rodeundo la vesícula <flecbas>. Vesícula biliar (Y).
Se observa claramente la sombra que deja 01 cálculO <5>.
e-
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Figura 22.— COLECISTITIS AGUDA CON MININA LIQUIDO PERIVESICULAE
Esta mugen suestra una vesícula biliar <Y) con la pared engrosa-
da, barro biliar y una banda anecoqénica entre el hígado <E> y
la vesícula & nivel del espacio subhepático <flechas>. Se
interviene a las 24 horas comprobándose liquido purbler.to peri—
vesicular en escasa cantidad.
lea
Figura 23.— COLECISTITIS AGUDA TIPO 1
tacita! it realizada con tranaductor lineal de 5MB: mostrando una
mimisa colección perivesicular a nivel del fundus <puntas de f lr
cha>. La vesícula biliar está distendida <Y). U un caso de fal-
so negativo ~aía la presencia 4, liquido, ya que no se encontró
en la intervención realizada pasados fi días.
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dibulo de la vesícula y colelitiasis, siendo interpretada ja
colección como un quiste hidatídico hepático complicado y se
trataba de una absceso vesicular por Cd. co.plicada, segfl se
coaprobó en la intervención, realizandose colecistostcmta.
1.5. SIGNO DE XURPHT
Se deterainó en 45 enfermos (32,4%> y no Se recogió este signo
en la historia o no se pudo determinar por falta de colaboración
del paciente en 94 casos (67,6%>. De los 45 enfermos estudiados,
fue positivo en 31 <68,9%) Ctig.24> y negativo en 14 <31,1%>.
1.6. VII EILIAR
Pos pacientes presentaron acrobilia en el U, depostrándose
fístula colecistoentárica con íleo biliar en el estudio gastro—
duodenal realizado posteriormente.
De los 137 pacientes restantes, en 16 casos no se comprobó este
dato en la cirugía, estando incluidos entre ellos los 6 enfermos
coleciatostosizados; en los 121 casos con comprobación de la vía
biliar en la intervención <Tabla VI>, se observó dilatación en
33 pacientes y no hubo dilatación en los 88 restantes. Tuvimos
86 casos verdaderos negativos, 29 verdaderos positivos, 3 falso,
negativos y 2 falsos positivos. No se pudo determinar 1 caso con
‘lo
Figura 24.— COLECISTITIS AGUDA TIPO 1. VALOR DEL DIGNO DE MURPEY
Corte longitudinal que muestra la vesícula distendida con cál-
culo y ainiaa cantidad de barro biliar, además de tener signo de
Murpby ecográfico positivo. Este signo sugirió el diagnóstico.
1 «
TABLA VI
TAMAÑO IlE LA VTA BTLIARt COMPARACION US—CIRUOTA
ULTRASONIDO
NORMAL DILATADA DUDA
CTRUG!A
NORMAL
DILATADA
86 2
3* 29 1
*1 cano Colédoco en el limite alto de la normalidad
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UD por la superposición de 4am, estando dilatada en la cirugía.
Los 2 falsos positivos fuoron operados a los 2 y 7 día. de la
ecografia. existiendo la posibilidad de que el cálculo pasara y
la vta biliar recuperara su tasafio normal en el transcurso del
tiempo entre el UD y la intervención. De los 3 falsos negativos,
un paciente tenía el colédoco en el limite alto de la normalidad
en la exploraración ecográfíes y ea la intervención realizada a
los cuatro días, se comprobó dilatación del mismo.
De los 33 casos con vía biliar dilatada la caus, fue coledocolí—
tiasis en 25 de ellos; en otros 4 casoS, se visualizó la vía
biliar dilatada sin objetivaras causa de obstrucción y los 4
casos restantes se debieron a diversas causas: a> a un adeno—
carcinoma de páncreas, b> a vesículas hijas rellenando el
colédoco procedentes de un quiste bidatidico hepático y c> al
plastrón inflamatorio de la propia colecistitis, que producía la
compresión de l.a vía biliar, ma ¿os casos, mostrando el UD en
uso de ellos dilatación de la. vía biliar intrabepática y
extrabepática hasta nivel suprapancreático alto, con contenido
sólido en pi interior, sin poder definir claramente la porción
distal del colédoco, debido a la superposición de gas, y como
tnica alteración de la vesícula, cálculos; se diagnosticó de un
probable coingiocarcinosa, comprohándose en la intervención,
realizada a los fi días, cate la compresión se debía a la propia
C.A. y que existía además col.edocolitiasis. En el otro caso de
coapresidr por el plastrón inflamatorio, el VB detectó C.A. y
dilatación de la vía biliar extrabepática proximal; en la
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intervención, había e.pieaa y perforación de la vesícula y en el
estudio histológico se comprobó además, la existencia de un
carcinoma vesicular Cfig.25>.
En resumen, algo más del 50t de los pacientes tuvieron la vesí-
cula distendida y presentaron barro biliar; en 17 pacientes la
pared de la vesícula fue normal y de los 121 pacientes con la
pared patológica presentaron como hico hallazgo doble pared el
27% y la pared engrosada el 23,8%. mientras hallamos varios
signos simultáneamente en el 26,2%, quedando un 23% de pacientes
con las restantes posibilidadem. Se encontró liquido en el 34%
de los casos estudiados aproximadamente y el signo de Xurpby fue
positivo con una frecuencia doble ve negativo.
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Tigijra 25.— MLATACION DE LA VII lILIA! POR COMPRESION DEL
PLASTRÓN INFLAnTORIO VESICULAR
Cortes a nivel del buho hepático mostrando un conducto hepático
común dilatado <E) que deja de visualizarse antes del cruce con
la vena pena <E , junto con una colección perivesicular próxima
a él <O>. La vesícula biliar <Y> presenta cálculos y la pared
borrosa. Cirugí a: Vesícula peri orada originando un plastrón que
comprime la vta biliar.
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2. TILOI dLOfAL DEL US U EL DIAGNOSTICO DE COLECISTITIS AGNDA
2.1. AJEALIDIS DE LA COMBINACION DE SIGNOS ECO«AYICOD EN LA
FIABILIDAD DEL METODO
En orden a conocer el valor real del método del UD habida cuenta
de que el estudio por signos de forma independiente no muestra
suficiente sensibilidad “per se”, según besos visto en el apar-
tado anterior de este mismo capitulo, nos ha parecido conve-
niente hacer un análisis de la combinación de los signos ecográ—
ficos. Se incluyen 45 casos con valoración de todos los signos
ecográficos descritos anteriormente, ya que en los restantes 94
casos no estaba recogido en el informe el signo de flurphy. Es
obvio, que en muchos de estos casos en los que no se menciona
dicho signo, si fue utilizado por el ecografista para hacer el
diagnóstico.
La tabla VII corresponde a los 31 pacientes con signo de Xurpby
positivo. La vesícula distendida y el flurphy positivo se dió en
28 pacientes <90,»>, presentando los 3 casos restantes la nsj—
cula de tazado normal y el murphy positivo, así como otros
signos ecográficos acompaflantes que sugirieron el diagnóstico de
C,A. al radiólogo.
Los criterios de vesícula distendida, colelitiasis y Murphy
TABLA VII 116
PACTENTES CON SIGNO DE NURPRY POSITIVO
N’ TAMAÑO CALCULOS BARRO XAT.ECOG.
1 A
2 A
1 A
4 A
5 A
E A
‘1 A
8 A
9 A
10 A
11 A
12 A
13 A
14 A
15 A
16 A
17 A
PARED LIQUIDO
p
P
1’
P
N
P
N
+
E
1’
P
P
E
P
E
+
* El signo de Xurphy está
A: Tamaño ausentado
P: Pared patológica
N: Pared normal
E: Pared engrosada
incluido en el tntal
TOTAL
5
E
<7
5
4
5
4
4
E
4
5
E
e
4
4
4
E
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TABLA VII <Cont.>
PACIENTES CON SIGNO DE MIJRPXY POSITIVO
N5 TAMAÑO CALCULOS BARRO MA¶¼ECOG. PARED LIQUIDO TOTAL
*
18 A + 4 — P + fi
19 A — — + P — 4
20 A + * + P + 7
21 A + + + P + 7
22 A + + — P — E
21 A E — — E — 4
24 N + + — E + 5
25 II + — — >1 — 2
26 A —*~ + — N — 3
21 A + — — P — 4
28 A + — — P — 4
29 N + * - E - 4
30 A + + + P — fi
31 A + — — P 4
* ~~ signo de Xurphy está incluido en el total
k* Coledocolitiasis
A: Taisaflo aumentado
P: Pared patológica
Mt Pared normal
E: Pared engrosada
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positivo los presentaron 25 pacientes <S•,6%>; no identificán-
dose cálculos en la vesícula en 3 casos, aunque en uno de ellos
existía coledocolitiasis, por lo que sólo se han considerado dos
enfermos con C.I.A. Cuatro signos correspondientes a los tres
anteriores ate la pared patológica se presentaron en 23 pacien-
tea, que corresponde a una frecuencia del 74,2%, hallándose
auaento del grosor de La pared en tres casos y si los descon—
tmaos al considerar que la pared puede estar engrosada por dif e—
rentes causas, incluyendo patología extrínseca a la vesícula, la
frecuencia fue de 64,5% <n—2U.
En la tabla VIII se detallan los signos ecográficos de los 14
pacientes que presentaron el signo de Murphy negativo, La
frecuencia de pacientes con tres signos o más fue del 57,1%.
Tuvieron la vesícula distendida el 5•% <7 pacientes>. De los
otros 7 que no temían la vesícula distendida en tres vasos sólo
se visualizaron cálculos en la vesícula o en eX colédoco 7 no
fueron diagnósticados de C.A. por el ecografista por falta de
signos suficientes para poder llegar a dicha conclusión, siendo
intervenidos pasada una semana desde la realización del UD. Los
otros cuatro pacientes sin la vesícula distendida presentaron
alteraciones en la pared vesicular o liquido que sugirieron el
diagnóstico de colecistitis.
it,TABLA VIII
PACIENTES CON SIGNO DE MURPHV NEGATIVO
>i~ TAMAÑO CALCTJLOS BARRO MAT.ECOG. PARED LIQUIDO TOTAL
1 A — + — p + 4
2* 0 + — — N — 1
3* TN + — - N — 1
A A + + — P + 5
5* TN —~* — — N — 0
6* TN + — — E — 2
<7 A + + — P — 4
8 A + — — P + 4
9 A + + — p — 4
10 TN + — — E — 2
11 TN + - — P — 2
12 A + + + P — 3
13 A —** — — P + 3
14 ‘VN + + — E + 4
* No diagnosticado de C.A. A: Tazado aumentado
** Colsdocoliti,sis fl: Tamafio disminuido
TN: ‘Vanado nor,aa~
P: Pared patológica
N: Pared normal
E: Pared engrosada
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2.2. VIABILIDAD DEL US EV EL DIACNOSTICO DE COLECISTITIS AGUDA
En la tabla IX se encuentran los resultados globales obtenidos
por el U para el diagnóstico de la C.A. en relación con la
coaprobación final <cirugía — anatomía patológica) tanto en el
total de los 139 pacientes como en la subelasificación formada
por los 82 enfermos que fueron operados antes de ocho días desde
la realización de la ecografia. Fueron acertados 119 casos del
total de los 139 (85,6%), hubo error en 14 casos <10,1%) para
C.A., aunque si se detectó patología vesicular en cuanto a cole—
litiasis y colecistitis crónica y no fue concluyente el estudio,
aunque si se sospechó el diagnóstico, en 6 casos (4,3%>. Estos
resultados mejoran si sólo tabulamos el subgrupo de los 82
pacientes, alcanzando un 89% de aciertos y disminuyendo los
casos erróneos y los no concluyentes a 7,3% y 3,7% respec-
tivamente,
De los 14 casos de falso negativo, a un paciente se le realizó
colecistostomia quirúrgica y a 13 colecistectomía. El caso falso
negativo y con colecistostomia correspondió al paciente que se
interpretó como quiste hidatídico hepático rodeando el infundíbu-
lo vesicular (descrito anteriormente en el apartado de liquido)
y ea la cirugía se vió que todo era un gran plastrón que engloba-
ba la vesícula Sillar, el epiplón y el colon trausvero, con pus
dentro de la vesícula (fig.26).
De los 13 pacientes colecistectomizados y falsos negativos, fi
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TABLA IX
PIAnILIDAD DEL ULTRASONIDO EN LA COLECISTITIS AGUDA
VERDADERO FALSO NO CONCLUYENTE
n n % n
TOTAL DE
CASOS
CIRUGíA
< fi d.
119 85.6
73 89
14 10.1
6 7.3
6 4.3
3 3.7
Sensibilidad = 119/133
73/79
= 89.5
— 92,4
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Figura SL— COLECISTITIS AGUDA COMPLICADA: COLECISTOSTOMIA
A> Corte sagital oblicuo a nivel del hilio hepático, que suesta
apa imagen multivesicular (flecha>. Vena porta (P>. Vía biliar
(cruces). 8> En este corte se observa que las imégepes quisticas
<puntas 4. flecha> rodeas la vesícula (Y). C> Los mismos hallaz-
gos utilizando un traneductor lineal. Caso de false negativo
para C.A. al pensar como primera posibilidad en un probable
quiste hidatídico hepático adyacente a la vesícula, ya que no
presentaba clínica sugerente de colecistitis.
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fueron operados después de una semana de realizarse la ecograf 1 a
y 5 casos se operaron en los siete primeros días. De éstos,
pacientes no presentaron datos suficientes en la eccgrafía para
pensar en una colecistitis, ya que sólo tenían colelitiasis y la
vía biliar dilatada, con los restantes signos ecográficos vesicu-
lares normales. Uno de ellos, fue el considerado como probable
colangiocarcinema, además de presentar colelitiasis. Otro falso
negativo se trataba de un paciente que después de realizarme el
VS tuvo un episodio de empeoramiento clínico que requirió su
ingreso en Va, presentando en la intervención que se realizó a
los E días de la ecografia, un plastrón inflamatorio vesicular.
El otro falso negativo tenía realizados dos estudios ecográ—
ficos, viéndose retrospectivamente que en el segundo estudio la
vesícula estaba distendida y la vía biliar dilatada, persis-
tiendo la colelitiasis. El cambio presentado en el tasado de la
vesícula, así como la variación del tasado del colédoco, que de
estar en el limite alto de la normalidad pasó a estar claramente
dilatado, no fue valorado adecuadamente, al ser realizados ambos
estudios por diferentes ecografistas.
De los 6 estudios no concluyentes en el total de los pacientes
valorados, dos casos tenían colecistostomia quirúrgica y la duda
se presentó al visualizar por ecografia una imagen vesicular
compleja, no bo.ogénea, sin clara lus visible y con tonas an—
ecogénicas; sin poder decidir si se trataba de un carcinoma ¿e
vesícula o de una C.A. complicada <fig.27>. Se realizó posterior-
mente TC y se observó la pared de la vesícula esfacelada con
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Corte a
lineal de
discontinua
con algunos
Figura 27.— COLECISTITIs AGUDA COMPLICADA
nivel de la vesícula biliar utilizando un transductor
5 MHz que muestra una pared irregular, borrosa y
<flechas>, así como material ecogénico intraluminal
ecos más refringentes.
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absceso perivesicular en uno de los pacientes y espiema con
perforación de la vesícula en el otro. En la intervención. se
visualizó pus en ambos casos, estando la vesícula destruida y
perforada en uno de ellos.
De los ¿ enfermos, en los que el UD no fue concluyente y some-
tidos a colecistectomia, tres presentaron aire en el área vesi-
cular que artefacts.ba la imagen, confirmándose por estudio
gastroduodenal, en dos casos, el diagnóstico de sospecha del UD
de fístula con íleo biliar. Otro de los enfermos presentó en la
ecogralia una imagen compleja a nivel vesicular con nódulos
hepáticos, sin poder precisar si dichos nódulos correspondían a
metástasis o a abscesos intrabepáticos <fig.28>. De realizó TC
que visualizó abscesos hepáticos por CJ.. • lo cual se confirmó
en la intervención realizada a los ocho días.
Del total de casos no concluyentes, se operaron en los primeros
siete días desde la realizacion del UD tres casos, que corres-
pondieron a una de las vesículas con sospecha de carcinoma y a
dos de las vesículas con aire.
En conclusión, el método del UD presenta una sensibilidad del
89,5% considerando el total de los enfermos y alcanza un 92,4%
si sólo se consideran los pacientes intervenidos en la primera
semana desde la realización de la ecografia.
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‘Viras 23.— .COLICISTITIS MilPA COIPLICALA COl ABSCESO flETAS—
HEPáTICO
Corte transversal oblicuo mostrando una imagen hipoecogónica
intrahepática <1> y la vesícula biliar con material ecogénico
(VI-. Pared vesicular <flecha). ligado (E. De realiza TC al
plantearnos por lID la posibilidad de una C.A. con absceso o un
carcinoma de vesícula-con metástasis hepática.
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3• cowlflCIOE flUX ¡AS DISTINTOS GUOS DE COLECISTITIS AGUDA
Para realizar esta comparación se agruparon los enfermos colecis—
tectomizades, que son los que tuvieron valoración histológica de
la vesícula, en tres grupos coso ya se dijo ea el capitulo de
Material y Método. Fueron un total de 133 pacientes, quedando
constituido el grupa 1 por 53 pacientes, el grupo U por ¿fi y el
grupo III por 34. A su vez, hicimos una subolasificación formada
por los ‘78 enfermos que fueron colecistectosizados durante la
primera semana desde la realización ¿e la ecografia. corres-
pondiendo 26 pacientes a cada uno de los tres grupos.
Se valoraron los diferentes signos ecográficos, siendo obviadas
las explicaciones correspondientes a los casos dudosos por ser
las mistas que dijimos en el epígrafe 1 ¿e este capitulo.
3.1. TAURO DE LA VESICILA
Ex. la fignra 29, se representa el tamaño vesicular que tuvo cada
grupo de los 133 pacientes colecistectomizados. No hubo diferen-
cias notables entre ellos en cuanto a este signo, siendo la dis-
tensión vesicular lo más frecuentemente hallado con valores del
58,5, 63 y 52,9% <a—U grupo 1, n—29 grupo II y a—li grupo III>,
fue de tamaño normal en 18, 15 y 12 casos respectivamente en los
1-28
3 grupos estudiados y las contraídas alcanzaron el porcentaje
más alto en el grupo 1, con un 7,5%.
Al valorar a los pacientes operados en menos de 8 días desde
la realización del UD <tabla 1>, aumentaron los casos con la
vesícula distendida en los 3 grupos, alcanzando el 80,8% ea el
grupo U <21 casos), el 76,9% en el grupo 1 <20 casos) y el
57,7% en el grupo III <n..l5>.
3.2 CONTENIDO VESICULAR
Se valoró la presencia de cálculos, barro biliar y material
ecogdnico en los tres grupos del total de 133 colecistectomiza—
des (tig.30>. Los casos dudosos fueron más frecuentes en los
pacientes del grupo III.
CALCULOS
Los pacientes del grupo III que-se correspondieron con uy. grado
más avanzado de la enfermedad, tuvieron la vesícula con cálculos
en .1 61,7% <23 casos> y colecistitis alitiásica en el 15%
<n5), mientras tuvieron vesícula sin cálculos un 5,7% de
pacientes en el grupo Y y un 6,5% en el grupo II <n..3 en cada
une de ellos).
d 2.9
TAMAÑO VESICULAR:
OOMnRACION ENTRE GRUPOS. TOTAL DI CASOS
GRUPO IIIGRUPO 1 GRUPO II
Dilatada Normal W Contraída
FIGURA 29
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‘rAELA X
TAMAÑO VESICULAR:
COMPARACTON DE LOS GRUPOS EN LOS PACIENTES OPERADOS
EN LA PRIMERA SEMANA DESDE LA REALIZACIÓN DEL ESTUDIO
(n = 78)
DILATADA NORMAL CONTRAíDA
2 7.7
1 3.9
n % n 4
GRuPO 1
GRUPO II
GRUPO TíT
20 76.9
21 80.8
15 57.7
4 15.4
3 11.6
9 34.6 1 3.9 -
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SARRO ¡¡Liii
Este signo apareció con una frecuencia del 45,3, 56,5 y 52,9% ex.
los diferentes grupos estudiados <24, 26 y 18 casos- respectiva
nente), dándose el porcentaje más bajo en el grupo 1.
MITUIAL ECOCEVICO
No se presentó en los pacientes del grupo E, que son los que te-
nían colecistitis sin complicación; apareció en el 21,7% de los
pacientes del grupo II (n—i0) y en el 41,2% (nlé> de los 4.1
gripo III. Así pues, aumentó la frecuencia de aparición del mate-
rial ecogínico paralelamente a la gravedad de la colecistitis.
Al considerar los cálculos, el barro biliar y el material ecogé—
nico en los pacientes operados en la primera semana de la reali-
zación del UD <tabla XI), el número de las vesículas alitiásicas
disminuyó a 1 caso <3,8%> en el grupo E, aumentando ligaramente
en el grupo III <15,4%> y más notoriamente en el grupo II
(11,5%>, aunque seguían predominando las vesículas sin cálculos
en las colecistitis gangrenosas <grupo III>.
El, .pigno del barro biliar ,;~mentó en el grupo II! al 61,6%
(rifi) y no varió en los ótios~ dos grupos <46,1 y 51,7%),
aumentando también en el grupo IX! el material eco-génico basta:
un 46,2% <12 casos). -
CONTENIDO VESICULAR:
COMPARAOIOM ENTRE GRUPOS. TOTAl. DE OASOB
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GRUPO 1 GRUPO II
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GRUPO III
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TABLA XI
CONTENIDO VESICULAR:
COMPARACIÓN DE LOS GRUP~S EN LOS PACIENTES OPEXADOS
E» LA PRIMERA SEY4ANA DESDE LA REALIZACIOPI DEL US
(n • ‘78>
GRUPO 1 GRUPO II GRUPO III
NO
CALCULOS SI
1
7
1.8 11.5 15.4
96.2 80.8 65.4
— 7.7 19.2
NO
BARRO DI
BILIAR
7
53.9 42.3 26.9
46.1 17,7 61.4
— — 11.5
NO
NAT.
ECOGENICO SI
7
100 80.8 50
— 19.2 46.2
— — 3.8
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3.3. PARED VESICULAR
En la flg.31, se representa la pared vesicular que presentaron
los tres grupos en el total de casos, según fuera normal o no.
Hubo 116 vesículas con la pared patológica y 17 con la pared
normal; predominando la pared normal en el grupo Y con 11 casos
<28.8%>, mientras hubo 4 y 2 pacientes en los grupos II y III
respectivamente. La cifra más elevada de pacientes con pared
patológica se dió en el grupo III con 32 (94,1%>.
Los 116 pecientes con la pared patológica, 42 en el grupo 1
<79,2%>, 42 en el grupo II <91,3%> y 32 en el grupo III (94,1*)
se estudiaron segi~a presentaran en la pared un único factor alte-
rado o varios <tabla XII>, predominando la presencia de un solo
factor en los tres grupos; pero mientras en el grupo 1 la rela-
ción entre un signo único/varios fue de 5/1, en los grupos II y
III fue alrededor de 2/1. 1 su vez, en las colecistitis
complicadas aparecieron varios parámetros simultáneamente con el
doble de frecuencia que en las no complicadas. La fig.32
corresponde a un paciente con un único parámetro alterado en su
pared (aumento del grosor) y C~. tipo 1 o no complicada; en las
figs. 33, 34 y 35 se muestran distintos casos de vesículas con
varios parámetros en la pared y corresponden a colecistitis
aradas complicadas.
La distribución de los seis signos estudiados en la pared paUlo—
gica de los 116 pacientes <engrosada, borrosa, fecos ecogénicos,
d3S
PARED VESICULAR
OOMMRAOION ENTRE GRUPOS. TOTAL DE CABOS
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TABLA XII
N~ DE SIGNOS PRESENTES EN LA
COMPARACIÓN DE LOS GRUPOS EN El,
- 116)
PARED PATOLOGICA
TOTAL DE PACIENTES.
INICO VARIOS
n 1 n %
GRUPO 1
GRUPO II
GRUPO III
35 81.3
27 64.3
22 68.8
7 16.7
15 35.7
10 31.3
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Figura 32.— COLECISTITII AGUA TIPO E
A> Corte sagital que muestra la vesícula distendida con cálculo,
barro biliar y la pared engrosada <puntas de flecha>. 3) Corte
transversal, ligado <E).
‘$8
Figura 33.— COLECISTITIS AGUDA TIPO II
A> Corte longitudinal oblicuo mostrando la vesícula biliar dis-
tendida, con material sólido CV> y pared doble (flecha>, E) Cor-
te transversal.
139
Figura 32 <cnt.>.— COLECISTITIS AGUDA TIPO 1
HISTOLOOIA: La vesícula presenta un infiltrado inflamatorio sub—
epitelial, estando conservado el resto de la pared.
lisura JI :~omt.>.— twjaufll2Ll¡n *UUUA
NISTOLO4fl: De observa la presencia de una inflamación trans—
sural ¿e la pareé de la vesícula, sin necrosis.
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Figura 34.— COLECISTITIS AGUDA TIPO II
Esta imagen muestra una vesícula biliar nuy distendida, con ma—
terial sólido ocupando practicamente toda su luz CM> y la pared
horrosá, irregular y con halo perivesicular (flechas>.
u
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Figura 3$.— COLECXSTITS AGUDA TIPO III
A> La eco-grafía muestra la vesícula con un cálculo <C> y la
pared muy engrosada, con varias capas y con zonas anecogénicas
discontinuas (puntas de flecha>. ligado <E>. EISTOLOUA: De
aprecia necrosis transaural y absceso en la pared.
142
doble, Irregular y halo perivesicular) se pone de manifiesto en
la figura 36, observándose que el signo más frecuente y menos
especifico en los tres grupos fue la doble pared, presentándose
casi en el 50% de los casos. Aparte de este signo, en el grupo 1
predominó la pared engrosada, con un 35,7% (nfl5) mientras este
signo se detectó alrededor do un 15% <n—6 y 5> en los grupos II
y III respectivanente; los signos de pared borrosa, focos ecogé—
nicos, pared irregular y halo perivesicular se encontraron en 7,
2, 5 y 4 casos respectivamente en el grupo 1. En el grupo II pre—
dominó el halo perivesicular y la pared borrosa, presentándolo
11 (26,2%> y 13 pacientes <31%> respectivamente, siendo el signo
menos frecuente la presencia de focos ecogénicos en la pared con
un 4,8% (2 casos); la doble pared se visualizó en 19 casos
<45,2%>. En el grupo III, halo perivesicular sólo lo presentó un
enfereo (3,1%> y focos en la pared se hallaron en 7 (21,9%>,
destacando claramente con respecto a los grupos 1 y II que no
alcanzó el 5% (n=2) . La pared irregular aumentó su frecuencia
según se complicaba la colecistitis, predominó en los pacientes
del grupo III con un 31,3% <10 casos>, siendo del 11,9 y 21,4%
<n.5 y 9> en los grupos 1 y II respectivamente, Subo 8 pacientes
con pared borrosa y 14 con pared doble en el grupo III.
Valorando los factores de la pared patológica en Los 78 pacien-
tes operados en- menos de 8 días desde la realización del UD
<tabla XIII), observaros que en el grupo II aurentaron los casos
con la pared-borrosa del 31 al 37,5% <9 casos) y con balo peri—
vesicular del 26,2 ml 333% <8 casos> y lo mismo sucedió en el
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TABLA XIII
PARED PATOLOGICA:
COMPARACION DE LOS GRUPOS EN LOS PACIENTES OPERADOS
EN LA PRIMERA SEMANA DESDE LA REALIZACION DEL ESTUDIO
(n = 71> en %
GRtWO 1 GRUPO II GRUPO III
ENGROSADA 34.8 12.5 12.5
BORROSA 17.4 37.5 25
FOCOS ECOG. 8.7 4.2 29.2
DOBLE 43.5 45.8 45.8
IRREGULAR 8.7 12.5 13.3
RALO 8.7 13.3 4.2
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grupo III con la presencia de focos ecogénicos, que pasó del
21,9 ml 29,2% <7 casos>.
Valorando los pacientes con C.A. complicada (grupos IT y III>
respecto a los de C.A. sin complicación (grupo 1), encontramos
para los signos de focos ecogénicos, halo perivesicular e
irregularidad en la pared una especificidad alta, con valores
superiores al 90%, un valor predictivo positivo del 81,8, 75 y
79,2% respectivamente, coY, uy. valor predictivo negativo y una
sensibilidad por debajo del 50% <tabla nY) . La especificidad y
el valor predictivo positivo para la presencia de material
ecogónico dentro de la vesícula alcanzó el 100%, con una sensi-
bilidad del 30,4% y un valor predictivo negativo del 49,1%.
Al aplicar estos mismos indices de sensibilidad, especificidad,
valor predictivo positivo y valor predictivo negativo a los gru-
pos U y III independientemente, obtuvimos los valores más altos
para *2. signo del halo perivesicular en el grupo IT <tabla XV),
mientras en el grupo nI fue con el signo de los focos ecogé’
nicos en la pared (tabla XVI>.
Las figuras 37 a la 41 corresponden a distintos casos de colecis-
titis con complicación.
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TABLA 3<1V
VALOR DzAGNOSTICO DE LOS SIGNOS ECOGRAFICOS
EN LA COLECISTITIS CON COMPLICACION ( II + III 1 Y)
(n = 123)
flARRO BILIAR
HA?. ECOGEN.
ENGROSADA
BORROSA
TOCOS ECOG.
DOBLE
IRREGULAR
RALO
SEN SIB.
57.9
30.4
13.7
26. 3
11.3
41.2
-23.8
15
ESPECIF. VP <+> VP 1—>
54.7
loo
71.7
86.8
96.2
67.9
90.6
92.5
64.7
100
42.3
75
81.8
66
<79.2
75
4.7.5
49.1
35.5
43.8
41.8
43.4
44
41.9
4?
TABLA XV
VAIJOR DIAGNOSTICO LE LOS SIGNOS ECOGRAEICOS
EN LA COLECISTITIS DEL GRUPO II
<y’ 133>
SENSIB. ESPECI?.
56.5
21.7
13
28.3
4.4
41.3
19.6
23.9
4<7.1
83.<7
<77
82 • 8
89.1
64.4
82.7
Sta
VP <+> VP <—)
38.2
41.7
23.1
46.4
18.2
38
3.7.5
68.8
67.2
66.7
62.6
68.6
63.9
67.5
66.1 ¡
‘70.1
bARRO BILIAR
HA?. ECOGEN.
ENGROSADA
bORROSA
FOCOS ECOG.
DOBLE
IRREGULAR
RALO
{A8
TABLA XVI
VALOR DIAGNOSTICO DE LOS SIGNOS ECOGRAFICOS
EN LA COLECISTITIS DEL GRUPO III
(n a 133>
BARRO BILIAR
MA?. ECOGEN.
ENGROSADA
BORROSA
FOCOS ECOG.
DOBLE
IRREGULAR
RALO
SENSIB. ESPECIF. VP <+) VP <)
60
42.4
14.7
23. 5
20.6
41.2
29.4
2.9
49.5
89.9
<78.8
79.8
96
63.6
85.9
84.9
26.5
58.3
19.2
28 . 6
63.6
28
41.1
6.3
79
82.4
72.9
75.2
7<7.9
75.9
78
71.8
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Figura 31.— COLECISTITIS AGUDA TIPO II
En la ecografia se observa una vesícula distendida con la pared
doble (punta de flecha) , borrosa e irregular (flechas> así como
cálculos. Vesícula biliar <Y>. ligado (E>.
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Figura 38.— COLECISTITIS AGUDA COMPLICADA
La ecografia nuestra la vesícula distendida y con barro biliar,
junto con una pared doble - <flecha>, irregular y con zonas
anecogénicas (punta de flecha>.
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Figura 39.— COLECISTIflS AUVPA w~.P0 Tít
A> Corte sagital oblicuo en el que se observa la vesícula biliar
distendida y con halo perivesicular <fleo-bah 3> EstudiO ecográ—
fico realizado a las 24 boras sostrando una pérdida de nitidez
de la pared y la aparición de peguales imágenes hiperecogénicas
(puntas de flecha>. 1. comprobó necrosis en la pared.
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Figura 40.— COLECISTIrIS-AGIJDA TIPO III
A> Corte longitudinal en el que se observa la vesícula biliar
con una bánda hiperecogénica continua en su pared <P> debida a
ges, que impide valorar bien el contenido de la vesícula (puntas
de flecha>. -En la EISTOLOGIA se observan lagunas ópticaaente va-
cias en el seno de una pared vesicular con necrosis.
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- Figura 41.— COLECISUTZS AGUDA TIPO III
A> y 9> corresponden a cortes longitudinal y transversal respec-
tivamente de la vesícula mostrado la pareé doble y borrosa, jun-
te con focos hiperecogánicos aislados <puntas de flecha> . Se
comprobó que la vesícula estaba perforada.
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3.4. LIQUIDO
En la tabla XVII se detallan los hallazgos del liquido en los 3
grupos de pacientes del total de 133 colecistectomizados. La ma-
yor frecuencia se dió en los enfermos del grupo III, presentando
liquido cerca del 60% <n—20>. Para este signo diferenciamos del
total de los 34 pacientes pertenecientes al grupo III, los casos
¿e vesícula perforada probada, que fueron 21, de los que no te-
nían perforación y si gangrena que fueron 13. De los 21 pacien—
tea con vesícula perforada se vió liquido en la ecografia en 16
<76,2%> y Bose rió en 5 (21,8%>, que correspondieron dos a vesí-
culas con perforación crónica; una, a una vesícula con una placa
de necrosis que dejaba traspasar bilis según se rió en la ínter—
vanción; otra, a una vesícula muy distendida en el lID y se operó
a los 3 días, observándose perforación: existiendo la posibili-
dad de que se perforase en el intermedio y el. 55 caso que se
operé a los siete días del UD, presentó la vesícula perforada y
adherida al astdmago y al duodeno con un absceso perivesicular.
De los 13 pacientes con la vesícula gangrenada y sin perforación
tuvieron liquido en el lIS 4 pacientes <30,8%> y en la interven-
ción se observó liquido en dos y no se observó en los otro. do,.
¡1 valorar la presencia de liquido en los 78 pacientes operados
ea menos de ocho días (tabla XVIII>, en los grupos U y III la
proporción de enfermos con -liquido fue muy parecida a la obteni-
da con el total de colecistectomizados, aunque si desglosábamos
TABLA XVII
PRESENCIA DE LIQUIDO:
COMPARACION DE LOS GRUPOS EN EL TOTAL DE PACIENI’ES
(u • 133>
NO ST
GRUPO 1
n %
45 84.9 8 15.1
GRUPO II 35 76.1 11 23.9
GRUPO III 14 -41.2 20 58.8
9 gangrenmdas
5 perforadas
4 gangrenadan
16 perforadas
45G
TABLA XVIII
PRESENCIA DE LIQUIDO:
COMPARACION DE LOS GRUPOS EN LOS PACIENTES OPERADOS
EN LA PRIMERA SEMARA DESDE LA REALTIACION DEL ESTUDIO
78>
NO SI
n n
GRUPO 1 24 92.3 2~ 7~7
GRUPO II 20 76.9 6 23.1
GRUPO III 11 42.3 15 57.7
9 gangrenadas 3 gangrenadas
2 perforadas 12 perforadas
* 1 caso de C.A. con carcinoma vesicular
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al grupo III en las vesículas gangrenosas con y sin perforación,
aumentaba la presencia de liquido en las perforadas a 85,7%. En
el grupO 1 la cifra de pacientes con liquido disminuyó a dos. En
uno de ellos, se detecté liquido libre en el UD, comprobándose
que además de C.A. tipo Y tenía un carcinoma de vesícula que pro—
bablemente fue el causante de la presencia de liquido; el otro
paciente tenía una discreta cantidad de liquido en la ecografia
y se vió hidrops vesicular y colecistitis en la intervención,
pero no se observó colección perivesicular, (corresponde a la
figura 23>; siendo el único paciente con C.A no complicada y
liquido en UD de los intervenidos en la primera semana de
realizarse la ecogrefia.
Dentro del grupo II, en los pacientes operados en menos de ocho
di-as, hubo 6 enfermos con liquido, ocupando en todos una loca-
lización perivesicular en el UD; en cuatro de ellos se encontró
lo mismo qn la intervención y en los otros dos no había liquido.
Correspondieron un caso al quiste hidatídico abierto a la vía
biliar <fig.42> y el otro, a una vesícula inflamada y a tensitn.
En el grupo III tuvimos un total de 15 enfermos <57.1%> con
liquido en el UD y operados en menos de ocbo días: de éstos 12
presentaron perforaciém vesicular y 3 no tuvieron perforación.
De los 12 casos en los que se comprobó perforación, el liquido
se localizó perivesicular en ocho- y generalizado, en cuatro. En
las figuras 43 y 44 se muestran 2 casos de perforación vesicular
que presentaron “el signo del agujero”. De los 3 casos con la
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fliuza 52.” tUJJICZ5TITI5 A~2<7DA ¡Li ..jiAZ D3ijATAOA
A> Corte transversal aprsciá.dose la --vesícula biliar <Y> mii cál-
culos y una colección perivemlculs.r coL ecos (flecha>. E> Corte
tranaversal. oblicuo a la altura de la- cabeza pancreática visualí—
ziadose el. colédoco ¿letal relleno 4. material (cruces>, ligado
<E. Este pacicate preseataba un quiste hidatídico hepático.
Cirugía: Tía biliar ocupada con vesículas hijas procedentes del
quiste hidmúdico y reslcula biliar muy iaflaaada y coatemido
purulento.
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Figura 43.— COLECISTITIS AGUDA rnrORADA
A> El estudio de lIS muestra una colección anecogánica perivesí—
cular bien delimitada <flecha negra>, coincidiendo con una dis-
continuidad en la pare de la vesícula <flecha blanca>. Absce-
sc (A.>. Vesícula biliar (Vb). 815T0t041A Existe necrosis y
abscesos en la pared con pigmento biliar.
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Figura 44.— COLECIs~!.y~
5 AGUDA PERFORADA: SIGNO DEL AGUflRO
Corte sagital Oblicuo en- el que se observa que la pared vesicu—
tu ¡ita aumentada de grosor <puntas de flecha) e interrumpida
Ef leeba> presentando el - denominado “signo del agujero”. Hígado
(5>. Cirugiar Vesícula perforada y coleperitoneo
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vesícula gangrenada no perforada y con liquido, 2 presentaron
una, colección perivesicular en la cirugía y el otro tenía la
vesícula adherida al colon, pero sin colección, Ile tuvieron
liquido en el U y estaban perforados do. casos, correspondiendo
uno de ellos a una perforación crónica.
3,5. DIGNO flE MURPE!
En la tabla XIX se detallan los hallazgos del signo de )Iurphy en
cada grupo de pacientes considerando el total de los estudiados,
sin considerar los casos indeterminados. fle positivo con el
doble de frecuencia que negativo en el grupo II y esta relación
fue algo mayor, en los grupos 1 y III.
Al estudiar los enfermos operados en la primera semana desde la
realización de la ecografia, <tabla U) y no incluyendo los ca-
sos indeterminados que fueron un 64,1%; en el grupa Y, todos los
pacientes tuvieron el. signo de Murphy positivo.
rAnia XIX
SIGNO DE NURPHY:
COMPARACION DE LOS D!STINTOS GRUPOS
= 133)
4 6¿
EN EL TOTAL DE CASOS
NO SI
GRUPO 1
n % fi
4 22.6 10 71.4
GRUPO II 6 33.3 12 66.6
GRUPO III 4 30.8 9 69.2
‘tAfltA. XX
SIONO DE MURPIIV:
COXPARACION DE LOS GRUPOS EN LOS PACIENTES OPERADOS
XII LA PRUItRA SEMANA DESDE LA RIALIZACIO1l DEL ES?UDIO
78>
líO SI
0111101 0 0 7 100
dM11017 1 10 7 70
GRUPO III 3 27.3 8 12.7
DISCUSION
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El diaguóstico por imagen es requerido en los pacientes con sos-
pecha de C.A. ya que los signos y síntomas clínicos son relativa-
mente inespecificos <21,99,199> y en la actualidad hay tendencia
a realizar una cirugía, precoz para reducir las posibles complica-
ciones de la colecistitis <260,201,202>, además de disminuir los
costes socioeconóaicos <175,2e3,2e4, 205,246,20.7>. La posibi-
lidad de visualizar la vesícula rápida y fácilmente con UD hace
que esta método se haya convertido en la primera técnica de
exploración ante la sospecha de C.A. (19,42,97,98,100 208,209>,
sobre todo desde la aparición de los equipos en tiempo real que
producen una mayor seguridad diagnóstica <101,210). Otra ventaja
del UD es la posibilidad de guiar la realización de una colecis—
tostomia percutánea para tratamiento de la colecistitis en los
enfermos de edad avanzada, con mal estado general o con contra-
indicaciones para realizar la cirugía <125,145,146,14,>.
1. SIGNOS ECOOIAflCOS DE LA COLECISTITIS AGUDA
Los criterios ultrasonográficos para el diagnóstico de C.A.
citados ea la literatura son variables. Algunos autores se han
basado sólo en la presencia de cálculos en la vesícula ante una
clínica de dolor en el hipocondrio derecho para su diagnóstico
(60,211,212)), pero no es un criterio suficiente para hablar de
C.A., ya que los cálculos tienen alta prevalencia en la pobla—
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ción en general <213,214); sobre todo en edades avanzadas <201,
215,216>, aumentando del 10,2% en la década de los 20 hasta el
53,1% en la década de los 80 <1<75>. Otros autores han valorado
camijios en la pared como el aumento del grosor <194.195,196,197)
y la parad doble <217,218>, pero tampoco son hallazgos especí-
ficos <219,229>. Otros signos descritos en la pared coso
borrosidad, irregularida4 y halo perivesicular, mejor valorados
con los actuales ecógrafos, son signos que van a favor de CA.,
esta opinión es compartida por varios autores (18<7,221,222). La
asociación de varios signos ecográficos combinados es más valera—
ble que un sólo parámetro para el diagnóstico de CA. <98,100,
104,186,223,224).
La distensión vesicular es un signo valorado por una gran mayo-
ría de autores en la C.A., siendo considerado a veces como un
criterio menor pera el diagnóstico de esta enfermedad (225) . La
frecuencia de vesículas distendidas en nuestra serie está de
acuerdo con la de otros autores <211,226>. Se ha dicho que si la
vesícula toma una forma redondeada en vez de su forma usual
lenticular, tiene un peor pronóstico <227). Nosotros no
consideramos este factor. -
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El patrón de cálculo que encontramos con más frecuencia fué una
imagen ecogénica, intraluzinal que dejaba sombra posterior
(228,229>. Los cálculos paquetes a veces no daban sombra (117,—
23L221,232) y entonces utilizamos un transductor de 5 XI: mejo-
rando la imagen. La producción de sombra no depende de la compo-
sición del cálculo sino de su tasado, de la proximidad del cálcu-
lo al foco de haz, de la frecuencia del transductór y del ángulo
entre la superficie del cálculo y el haz incidente (233,234.235,
236,237).
Alguna. veces los cálculos situados en el infundíbulo de la
vesícula ofrecían cierta dificultad diagnóstica porque parecían
el epiplón o estructuras digestivas adyacentes, debido a que
generalmente no estaban rodeados de la bilis (238)
La exactitud diagnóstica para colelitiasis fue alta; no tuvimos
ningún falso positivo y sólo un falso negativo debido al pequeflo
tamato del cálculo, al coeprobarse que media escasos milímetros.
En la literatura la exactitud para cálculos está entre un 96—98%
(2’7,164,239>.
Nuestros 9 casos de C.A.A fueron diagnósticados correctamente
por el lIS, siendo explorado uno de los pacientes también con TC,
por la sospecha clínica de un absceso hepático, de probable ori-
gen amebiano. En la ecografia presentó la vesícula biliar disten-
dida, con la pared borrosa e irregular y un probable absceso
perivesicular. Coaprobándose colecistitis alitiásica gangrenosa.
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Tuvimos un 6,8% de C.A.A, cifra 4ta está dentro del 5 .1 15% que
se cita en la literatura mundial como frecuencia de las colecis-
titis acalculosas <168,adf,24iJ, aunque la frecuencia auzesta en
las colecistitis postquirtrgicas y postraumáticas (242>, así
como en los grandes quemados <173) con respecto a la población
general. Predominé en los varones, sólo se vié en una mujer;
hecho que contrasta con la frecuencia de la enfermedad vesicular
en mujeree <243). Excepto en un caso, lo habitual fue el
hallazgo de la vesícula distendida, pero este signo ecogrifico
de forma aislada no lo podemos considerar especifico, porque
también puede visualizarse con el arito prolongado o la
alimentación parenteral <167>. Otro cuadro, aunque infrecuente,
que puede ocasionar una distensión vesicular y engrosamiento de
la pared sin evidencia de cálculos, es la torsión de- la
vesícula <244).
Estamos de acuerde con otros autores en los hallazgos encontra,—
des en las colecistitis agudas alitiásicas (181427,241>.
tangíais y cole. (114) consideran de gran valor la presencia de
liquido perivesicular en ausencia de ascitis o bipoproteinemie. y
con tana clínica sugerente de colecistitis, aunque pueden simular
C.A.A. una colección perivesicular causada por una apendicitis
<245> o una úlcera páptica perforada <246>. Becter y cols. (241>
observo 4 pacientes de un total de 1 que presentan liquido sin
perforacién en la intervención. Nosotros tuvimos 6 pacientes con
liquido y sólo uno tuso perforación, presentando los 5 restantes
gas~aa y empiema es la cirugía.
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tina entidad que puede ser difícil de diagnosticar al no presen-
tar cálculos en la vesícula y tener unos síntomas y signos clíni-
cos relativamente escasos por estar el proceso localizado, ea la
C.I.A focal. Varshauer y cols.(248) comunican un caso de inflama-
ción aguda focal de la vesícula que producía perforación.
El signo del barro biliar se presentó en el 511 de nuestras
colecistitis agudas. Los sismos resultados refieren Elyadetani y
cola. <221>. 11 significado del barro biliar no está claro
<249>, se Ita dicho que es un indice de la dinámica biliar r que
es un precursor de la colelitiaais y de la colecistitis. Esto
podría ser apoyado por los hallazgos de Peterson y fibeldon ($67)
que observan C.I.A como complicación de bipersliflt.taciól. al
producirse una disminución del vaciamiento vesicular. SU
presencia no siempre indica alteración intrínseca vesicular ya
que puede darse con la nutrición parenteral (250>, con el ayuno
prolongado, con la obstrucción de la vía biliar ertrahepática y
con los trastornos hemoliticos como en la anemia de células
falciformes (251> . No es un proceso irreversible (252>.
Como resultado de un fenómeno de volumen parcial entre la vesí-
cula normal y el parénquima hepático adyacente, podemos ver ecos
de b.ja amplitud en la parte más inferior de la vesícula biliar
qu. semejan bilis espesa, pero pueden diferenciaras fácilMuta
de - la bilis verdadera porque dichos ecos no ocupan las porciones
centrales de la vesícula y por mu falta de povimiento con los
cambies de posición del paciente (11,253>.
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En caso de visualizar bilis formando acúsulos y dando aspecto de
una masa polipoidea en la ecografia, el diagnóstico diferencial
hay que hacerlo con cálculos, pus, coágulos y parásitos
<254,265,256>. Uno de nuestros pacientes don acúmulos de bilis
espesa en una vesícula grande con cálculos, el signo de Murpby
positivo y la pared normal, presentó en la intervención
realizada a los 3 días, la vesícula a tensión, gangrenada LO
perforada, y con abundante material hemático en su interior, En
la serie de China y cola, <251>, gangrena y hemorragia vesicular
coexisten en el 41% de sus colecistitis hemorrágicas y al igual
que en nuestro caso tampoco ocurrió perforación. Nuestro caso no
presenté ningún signo ecográfico que lo diferenciara de otras
colecistitis agudas; esto sismo observan otros autores <258,. -
De presentó el signo de saterial eco-génico en el 20% de nuestras
colecistitis agudas, dándose cifras en la literatura de hasta un
35% en C.A. <226). Ss debe a la existencia en el interior de la
vesícula de pus y material necrótico, mezclado con bilis <259>.
La presencia de membranas intraluminales fue un signo que encon—
tramos sélo en 3 pacientes. Para vales <264> también es un signo
poco usual en la C.A. .leffrey y cola. (261> comunican que se
pueden Ter desprendimientOs de- mucosa como una fina membrana
paralela a la luz de la vesícula y aunque no son específicos de
colecistitis gangrenosa, son un hallazgo infrecuente en colecis-
titis no complicada. Para Durrel y co-ls. <262>, l~s membranas
intraluuinalea junto a irregularidad marcada de la pared y
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saterial ecogér.ico son hallazgos muy sospechosos de C.A. compli-
cada. Es un signo raferido en la C.A. por Cooperberg y Oibney
(3<7>. Ceban y cola, <2221 lo observan en 3 casos, uno ¿e ellos no
presentaba C.A. Desde el punto de vista ecográfico, las membra-
nas deben ser difererciadaa de una posible vesícula, sultiseptada
(263,264), en este caso, las densidades ecogénicas lineales y
sin sombra arrancan de la pared vesicular, mientras que las
membranas están dentro de la luz vesicular.
La pared vesicular de los pacientes en ayunas, generalmente mide
menos de 3 mm. de grosor, pero puede ser más gruesa cuando está
contraída <186>
Ea un principio, se pensaba que el ausento del grosor de la
paced de la ,esic.±la era u signo especifico de alteración vesi-
cular (194,195,265). Se ha visto que ocurre en otros procesos
como cm hepatitis0 pancrea,titis, hipoalbuminemia. y ascitis <266,
267,268,269); así como en el uieloma y la insuficiencia cardiaca
(196,197,218,22e,274,213>. También puede observarse u» aumento
del grosor de la pared en caso de varices en la vesícula por la
formación de colaterales en la obstrucción de la porta (274>.
Para fleicth <216> el aumento del grosor de la pateé por encina
de 3,5 mm tiene una especificidad del 98%.
Emilamos el signo de la pared doble en el 41,8%, cifra que
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concuerda con el 49* referido por )Eartlnez y cole. <228),
mientras Coban y cole. (222? lo visualizan en el 8* de las cole-
cistitis agudas r en el 29% de pacientes sin C.A. 64 ha descrito
en hi¡,oproteinemia y ascitis (276,271), lo sismo qué sucede con
la pared engrosada. Se atribuye a edema, hemorragia e infiltra-
ción celular de predominio en la subserosa <186,219,27*> en caso
de C.A., y a hipertrofia de la capa muscular cOl engrosamiento
fibroso de la pared, en la colecistitis crónica.
Se bailaron pared borrosa o pared irregular en *1 23,0% y 20,5%
respectivanente de nuestras vesículas con la pared patológica,
apareciendo más frecuentemente combinadas entre si o con otros
sinos patológicos de la pared, que de forma aislada. Revisando
la literatura, la irregularidad y la pérdida de defivicU~ de La
pared son signos caractertsticos ¿e la C.A., aunque por su baja
incidencia de presentación se han considerado como criterios de
diagnóstico complementarios más que específicos (42,211,262,
219). Coba y cole. <222> describen el patrón de “radiatrana—
parencias intramurales” tipo 1, cuando la pared de la vesícula
es irregular y aparecen monas alternantes de hipo e hiper—
ecogenicidad con una especificidad y un valor prediotivo positi-
vo del 190% para C.i. Este patrdn equivale a la asociación de
varíes parámetros de la pared en nuestras vesículas, especial-
mente si se combina, la parad borrosa, con la irregularidad y la
presencia <e focos biperecogánicos.
Lo. focos hiperecogénicos junto a la pared ¿e la vesícula se has
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atribuido a los senos de Aschoff—Rokitansky conteniendo bilis o
a cálculos de colesterol, secundarios a adenosiomatosis de la
vesícula (280,281,282,283>, a gas intramural en la colecistitis
enfisematosa <284,289>, a infarto vesicular (292> y a la forma-
ción de microabsoesos intramurales (281> . si éstos se reemplazan
por zantogranuloma pueden dar lugar a una colecistitis zanto—
tranulomatosa (293> y en el UD puede visualizarse una pared
vesicular muy engrosada con focos hiperecogénicos intrasurales
qn simulan aire <fig. 45>; aunque en general, Se visualizan
zonas sonotransparentes en una pared engrosada (294)
Ocasionalmente la bilis espesa puede dar lugar a un cálculo que
se queda firmemente adherido contra la superficie epitelial de
la vesícula, dando la apariencia de un foco ecogénico.
Nosotros encontramos generalmente, focos ecogénicos en la pared
de forma aislada produciendo reverberación; aunque el aspecto
que tomaba el gas en la pared depende de la cantidad y localiza—
ciés <295,296.297).
Encontramos el signo del halo perivesicular en el 13,1% de nues-
tres enfermos. Otros autores lo detectan con el doble de frecuen-
cia en Cd. (221,226)~ posiblemente influyen en esta variación,
los casos de colección perivesícular incipiente que pueden ser
tomados como liquido alrededor de la vesícula 6 coso balo. Repre—
secta liquido trasudado secundario a un proceso inflamatorio de
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Figura 45.— COLECISTITIS CROEXCA IANTOGRAIIULOEILTOSA
A> Corte longitudinal mostrando la pared de la vesícula muy
engrosada <puntas de flecha) y con focos ecogésicos <flechas>.
E> Los mismos hallazgos ea un corte trasversal. Las imágeses
biperecogénicas de la pared no corresponden a gas, ya que la
histología demostré un infiltrado mixto con bistiocitos, ¡mato—
mas y abundantes cristales de colesterol.
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la pared de la vesícula siendo considerado por diferentes auto-
res un signo patognomónico de CA. en ausencia de ascitis o de
una vesícula contraída (221>; un signo especifico <225,227,298>,
o un criterio mayor (226>. Hay que diferenciarlo de posibles
asas intestinales rellenas de liquido adyacentes a la vesícula
(fig. 46>.
De los 16 pacientes que presentaron el signo de halo perivesí—
cular, 13 tuvieron la vesícula distendida (Ii,Jt> correspon—
dieso en la mayoría de los casos a vesículas a tensión en la
intereención. Esto sugiere que puede estar relacionada la
presencia de balo con el hidrope vesicular.
La presencia de - liquido puede estar en relación con alteración
intrineqea de la vesícula, pero a veces colecciones liquidas
perívdsic,gar.. si, relación con enfermedad primaria vesicular
son el resultado de una pancreatitis, una ulcera póptica
perforada (246> e un adenoma hepático roto. Un quiste hidatídico
hepático abierto a la vía biliar creemos que fue la causa del
liquido visto en uso de nuestros casos. -
El aspecto eceuénico de las colecciones variaba en nuestra
serie~ lo~ mismo que ocurrió en otras comunicaciones
(291,an,,,ip y predoein~ la localización perivesicular, que ~5
corresposde con una perforación subaguda siguiendo la
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Figura 46.— COLECISTITIS AGUDA
En el estudio con UD se visualiza el duodeno adyacente a la vesí-
cula biliar <D>. Las puntas de flecha seflalan la pared duodenal.
que no debe confundirse con el sirio del halo perivesicular.
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clasificación dada por Niescier <302>
Las cifras de falso positivo y falso negativo disminuían si sólo
considerál,amos los enfermos operados en la primera semana desde
la realización del UD, y esto se debe a que si el tiempo trans-
currido aumente., las colecistitis pueden evolucionar de forma
favorable con tratamiento médico y desaparecer la colección tris
se veía en un principio; o lo contrario, si evoluciona des-
favorablemente, apareciendo una discordancia mayor en los
resultados.
Uno de nuestros falsos negativos para la presencia de liquido
con una vesícula distendida, conteniendo barro biliar y con la
pared engrosada sin colecciones, tuvo perforación y liquido
libre peritonea,l en la intervención que fue realizada a los 3
días y esto puede apoyar lo dicho por Madrazo y cols. (299>, al
considerar a la vesícula distendida y con edema de la pared,
coso un posible hallazgo de perforación inminente.
Siguiendo la clasificación de Talada y cols. (141> para los abs-
cesos perivesiculares, predominaron en nuestros pacientes los
abscesos localizados al lecho vesicular. Los abscesos intra—
murales los observamos en dos pacientes. Otro, presenté un
absceso complicado.
17<7
El signo de >furphy no lo pudimos valorar en más del 50% de los
pacientes, bien por no ser recordado o por imposibilidad de
constatarlo debido a la falta de colaboración del enfermo. En
nuestra serie tuvimos aproximadamente 1/3 de pacientes con CA.
y un signo de Murphy negatho, siendo la sensibilidad del 68,9%,
mientras otros autores dan cifras más altas entre el 84% y 96%
<221,3•3,304,3@5). Din embargo, para Eres <3*6) la sensibilidad
fue baja (35%> y también para Ralís (63%>; explicando que estos
valores bajos de sensibilidad son debidos probablemente al mal-
estar del paciente causado por el ataque agudo de colecistitis,
no permitiéndole discernir pequeflas diferencias de dolor en las
distintas áreas; o, debido a que el proceso inflamatorio se ex-
tiende a toda la región perivesicular y ya no se limita el dolor
a, la zona anatómica de la vesícula <307>. Para Ralís, la
ausencia de Nurphy indica falta de enfermedad vesicular en el
90% de los casos. Di se combine. el Nurphy con otros signos, como
la presencia de cálculos o la pared engrosada el valor predictí—
yo positivo para CA. aumenta huta el 95% y el valor predictivo
negativo alcanza el 98% (308).
De ha dicho que la ictericia obetructiva transitoria no es in-
frecuente en los casos de C.A. (182,183,3.9). Nosotros tuvimos
dilatación de la vía biliar en el 27,3% de los 121 pacientes que
fueron comprobados en la intervención. fundaaentalemnte se debió
a coledocolitiasis; otros autores también encuentran coledoco—
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litiasis asociada a CA. <178,310,311), hallándose hasta un 30%
en los ancianos, para Glenn <157> ; otra causa de compresión del
conducto hepático común es la propia vesícula inflamada
(312,313,314>. El quiste hidatídico hepático tiene una inci-
dencia de perforación a la vía biliar del 6—16* <315,316>,
observándose esto en uno de nuestros casos de obstrucción.
Resumiendo, los signos ecográficos que se hallaron con mayor
frecuencia en nuestros pacientes fueron la distensión vesicular,
la presencia de barro biliar, colelitiasis y la pared doble, no
siendo especifico. de C.A.; mientras los signos de irregularidad
y presencia de focos en la pared así como halo perivesicular son
altamente sugerentes de C.A., aunque su presencia no superó el
30* de los enfermos estudiados, ocurriendo lo mismo con los sig-
nos de Nurphy positivo y material ecogénico. Liquido lo presen-
taron un 31,7* de los pacientes.
Por tanto, no apareció ningún signo ecográfico que de forma
aislada fuera fiable y a la vez tuviera alta prevalencia, aunque
el material ecogénico ocupando la luz vesicular, la presencia de
liquido y los signos de la pared, anteriormente citados, van a
favor de C.A. y si aparecen asociados nos haría pensar en una
posible colecistitis complicada.
1
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2. VALOR OLONAL DEL ULTRISONIDO EN EL DIAGNOSTICO DE LA
COLECIIflTXI UUDA
En los primeros artículos publicados sobre el valor del UD en la
evaluación de la C.A. se comunicaron unos porcentajes de sensibi-
lidad del 90—98* para detección de colelitiasis (211,303,317,
318,319>. Aunque los cálculos no son un signo especifico de
C.1., alrededor del Hl ¿e los casos de colecistitis son debidos
a cálculos; con lo cual, detectar su presencia tenía un cierto
resultado práctico.
Desde entonces ha habido varias series que analizan el valor del
UD respecto a la colecistitis, dando unos valores de sensibili-
dad y especificidad variables, dependiendo de la prevalencia do
la enfermedad y de los criterios utilizados pera definir la C.A.
(97,104,212,3•3,306,319>. Te que no hay acuerdo acerca del valor
de un criterio ecográfico único, la mayoría de los autores si
están de acuerdo en el mejor valor diagnóstico al utilizar
varios signos ecográficos simultáneamente <98,223,224>, obte-
niendo unos valores de sensibilidad valorando los criterios
mayores (cálculo, aumento del grosor de la pared, liquido peri—
vesicular..,) para C.A. del 81 al 86%, con una especificidad del
94 ml 9*4 <320>; si se añadía un criterio menor (distensión
vesicular, Mli. espesa..> la sensibilidad del lIS aumentaba al
90—98%, pero disminuía la especificidad hasta un <70%. Di se
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aplican los criterios muy restrictivamente para el diagnóstico
de CA., la sensibilidad de la ecografia puede descender hasta
el <70—16% (186,321,322>.
La mayoría de loe trabajos publicados se han basado en la detec—
ción de patología vesicular en pacientes con dolor en hipocon-
trío derecho; algunos autores estudiaron la correlación del UD
en la o.k postqutrúrgica con la comprobación final, obteniendo
un «agnóstico correcto en ml III de los casos (188>.
En nuestra serie la combinación de varios signos en la vesícula
hizo posible el diagnóstico en la mayoría de los casos. Al estu-
diar los pacientes en los que se pudo valorar todos los signos
ya descritos y con flurphy positivo, encontramos que presentaron
tres o más signos combinados el total de casos excepto uno, que
sólo presentó dos signos que fueron colelitiasis y Nurphy, dán-
dose como 0.>.. al considerar al signo de Xurphy positivo coso un
criterio mayor. Todo el grupo fue diagnosticado correctamente
por UD; presentando cuatro o más signos el 95,5% dc ellos.
Los packr.tes con tres o más signos y Kurphy negativo fueron el
51,1%, presentando liquido o alteraciones de la pared muy
sugerentes de LA., junto con otros signos senos específicos
coso cálculos, barro biliar o la vesícula distendida, que
hicieron posible el diagnóstico. En el 50% de los pacientes se
hallé líquido, material ecogónico dentro de la vesícula y halo
perivesicular. Con la combinación de colelitiamis y pared
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aumentada de grosor tuvimos 2 casos, siendo criterio.s insufi-
cientes para hacer el diagnóstico de colecistitis, pero uno de
dichos casos fue dado como C.A. en su dia por realizarse el
estudio en los comienzos de la utilizaci6n del OS, cundo
todavía se pensaba que la pared engrosada tenía un valor más
especifico de inflamación vesicular.
Los casos que tuvieron el signo de Nurpby negativo y sólo barro
biliar o colelitiasis no fueron diagnosticados correctamente.
Uno de los enfermos con Nurphy negativo no presenté ningún signo
a favor de C.A., existiendo sólo coledocolitiasis y fue dado
como negativo para colecistitis, comprobándose finalmente que si
la tenía. Penases que al intervenirse pasada una semana del 118,
el cálculo del colédoco produjo obstrucción y desarrollé una
colecistitis que no existía en el momento de la exploración.
Como síntesis, una decisión final de la presencia o ausencia de
C.l. considerando el diagnóstico dado en el momento de realizar
la ecografía, fue hecha corr.cta.ente en el 85,6—89%. y la
sensibilidad del VS respecto al diagnóstico final da CA. fue
del 89,S%—92,4, dependiendo de si. se consideraba el. total de los
pacientes o sólo los intervenidos en la primera semana de
realizarse la ecegrafia, respectivamente.
En la primeras series publicadas sobre el valor del lIS, se suge-
ría que un 6—8% de los casos podían no ser diagnésticados con
esta técnica <33.228,231,239,323>. Ea estudios más recientes las
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cifras se han reducido al 1—1,5% (324,325>. Nosotros no pudimos
visualizar la vesícula con la ecografia en el 0,7% de loe pacien-
tes. La falta de visualización de la vesícula con UD en un pa-
ciente en ayunas es sugerente de patología vesicular en un gran
porcentaje; me han dado cifras que van del 88 al 100% de vesícu-
las anormales (326,321.328>. Excepcionalmente la bilis espesa
puede producir una imagen ecográfica de la vesícula tan ecogé—
nica coeo el hígado adyacente <329,33*>.
Algunos falses negativos de nuestra serie no tuvieron sufi-
cientes datos ecográficos para hablar de C.A. ya que sólo
presentaban colelitiasis, refiriendo otros autores la posi-
bilidad de un estudio negativo con el UD para alteración
vesicular y existencia de una C.A. <186,21<7,327>. Al comienzo,
un cierto margen de error pudo deberse a nuestra menor expe-
riencia en la interpretación de la imagen, junto a la peor
técnica; esto se Ita ido paliando con los avances técnicos
obtenidos en loe últimos ajos,
La imagen deda por un quiste hidatídico hepático complicado,
-puede ser difícil de diferenciar de una colección ecogénica por
un absceso perivesicular en una colecistitis complicada; y dada
- la frecuencia del quiste hidatídico en nuestro medio, esta posí—
bilidad no es rara. Uno de nuestros falsos negativos para C.A.
se debió a esta causa, ya que la vesícula sólo presentaba colelí—
tiasis como única-alteración. En otros dos enfermos se comprobó
la presencia de piste bidátidico hepático y colecistitis, catan
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do abierto a la vía biliar en uno-de los casos <331,332,333).
Puede ocurrir que una vesícula conteniendo material ecogénico
por empiema no pueda diferenciarse de un carcinoma de vesícula
por el UD; esto es una limitación del método <lfl,187,334). En
tales casos, esta indicada la TC como a,lternativa diagnóstica
<335,336>, aunque su valoración también puede resultar difícil
<111.112>. Otra limitación es la presencia de aire y la obesidad
del paciente, aunque esto último es un problema nenor con los
equipos modernos <337>.
Las C.A.A fueron correctamente diagnosticadas en nuestra serie
con el UD, refiriendo lo mismo otros autores <104>, pero en gene-
ral los valores de sensibilidad y especificidad son más bajos en
las colecistitis acalculosas tanto con el UD coso con la U
<241>. Aunque algunos autores dan sensibilidad del 92% y especi-
¡icidad del 96* para C.A.A con VS, la mayoría de los autores
piensan que la U mejora al UD en estas colecistitis <861
Además de comunicarse distintos valores sobre la utilidad del UD
para el diagnóstico de la 0.>.., existe todavía controversia en
cuanto a la selección de VS o U coso primera prueba a realizar
ante us paciente con sospecha de colecistitis <321,322,338,346>.
La decisión de un método u otro dependería de si se quiere
determinar en sentido estricto la permeabilidad ¿el cístico con
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evidencia histológica de inflamacion vesicular o se quiere
determinar la necesidad de cirugía (320>; en el primer caso se
realizaría cono primera exploración un estudio con Isótopos (86>
yen el segundo una eco-grafía 003,319>.
Las cifras de sensibilidad y especificidad de los estudios con
isótopos varian en función de los diferentes protocolos aplica-
dos, que difieren según los fármacos utilizados; del tiempo de
terminación del estudio <una hora ¿ más> y de que se incluyan
ono los exámenes indeterminados en los datos estadísticos
(72,87, 34<7,348>. Falsos positivos pueden ocurrir en pacientes
alcohólicos o sometidos a nutrición parenteral <89> y en casos
de colecistitis crónica (93>. También se han descrito falsos
negativos <349,350>. En nuestra serie ningún enfermo tuvo
estudio isotópico. por lo cual no hemos podido realizar una
comparación entre ambos métodos.
Considarando el dilema de si utilizar UD o isótopos, algunos
autores han realizado punción vesicular con aspiración percutá—
nea de la bilis bajo control ecográfico, para diagnóstico de la
enfermedad vesicular <118442,144,149>. Esto parece útil funda-
mentalmente en la C.A.A, donde la mayoría de las veces el
tratamiento se retrasa, se confunde el diagnóstico y la cifra de
mortalidad aumenta. Por todo ello, el riesgo que conlleve el
diagnóstico con aspiración es pequeño y su resultado puede
5
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salvar la vida <142> y además no se han referido problemas
técnicos en la realización de la colecistostomia, Algunos
piensan que aunque el cultivo positivo de la bilis es realmente
fiable, hay casos de falso positivo probablemente por
contaminación con la piel. Pueden ocurrir cultivos negativos de
la bilis debidos a otros factores; uno de ellos es en los
pacientes en estado critico, que han recibido grandes dosis de
antibióticos por vía parenteral antes de la punción—aspiración
de la bilis <144>; y por otro lado, se- postula que la
respuestainflasatoria en la Ca.. ocurre primero en la pared y
sólo más tarde en la bilis propiamente. Por todo ello, algunos
piensan que el cultivo de la bilis para sí diagnóstico de la
C.A. no es útil, al requerir un tiempo de 24—48 horas y un test
negativo no excluye la enfermedad.
En conclusión creemos que ante un dolor abdominal agudo, habría
que plantearse si es o no vesicular y si se trata de una C.A. o
de una patología menos urgente. El lIS demuestra con gran exacti-
tud la presencia de cálculos y tiene una sensibilidad para diag-
nosticar la presencia de C.A. del 90%. Algunas veces, sugiere el
estado del proceso inflamatorio <colecistitis complicada>,
además de tener un menor coste y un menor tiempo de exploración
que los isótopos. Otro beneficio adiccional, que no se refleja
en la sensibilidad y especificidad, es que la ecografia puede
evaluar el hígado, el páncreas y los riñones detectando otra
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causa de dolor abdominal distinto al biliar <251>. ya que la
colecistitis es la causa del dolor en el cuadrante superior
dereche sólo en el 13—351 de los pacientes <51,5*> y valora la
vía biliar.
La experiencia en nuestro medio demuestra que, ante un paciente
que es admitido ea el Servicio de Urgencias con un cuadro
clínico de CA. • la ecograffa aparece como la modalidad de
elección dada la rapidez, bajo costo y alta fiabilidad de su
resultados
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3. COCAIACION MIRE LOS DI8flflOS GRUPOS DI COLECISTITIS
AGUDAS
Desde el puate de vista clínico pocas diferencias existes catre
u cuadro de C.A. mo complicada y .am cuadre de colecistitis ces
evolución hacia el empiema y la necrosis gafrenosa de la pared
vesicular (162>. La importancia ea diagnosticar rápidamente los
casos de colecistitis complicada se basa ea la necesidad de un
tratauiesto quirúrgico inmediato para redecir la morbilidad y
mortalidad de estos enfermos <180,181,I81,203,352,353>. Si exis-
tes riesgos o contraindicaciones qiairdrgicas para el paciente,
se puede realizar colecistostomta percutásea dirigida con
control eceqráfico.
A coatinuacién se valoram los distintos signos ultrasonográficos
que se presea-tare en cada grupo de colecistitis, comparándolos
y destacando les cipos más característicos de cada grupo.
3.1. YALOIACION U EL TOTAL DE LOS PACIENTES
Las veliculas distendidas fueros el tasaSe predominante en los
tres <np.. de C.A., tásdose la mayor frecuescia de vesículas
asestadas de tamaño cm loe pacicates del, grupo II. Tuvimos un
caso ces la vesícula de muy pequelo tazaSe, casi- sin luz y con
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la pared engrosada, presentando en la intervención un plastrón
perivesicular y la vesícula con pus. Erizzi y cole. (18<7> encuen-
tran la vesícula aumentada de tamalo en todos loe casos de cole-
- cistitis - empiematosas. Diacone y cola. <354> comunican un caso
de una colecistitis gangrenosa con una vesícula contraída (6%> y
- nosotros tuvimos dos casos. flivinsalo y cola. -(213> tuvieron un
1% de vesículas contraídas y colelitiasis en su serie de 0.>..,
aunque fueron aucbo más frecuentes estos hallazgos en las
colecistitis crónicas.
El mayor número de casos de colecistitis alitiásicas se dió en
el grupo II! que corresponde a las vesículas gangrenosas, catan-
do de acuerdo con lo referido en las distintas publicaciones
respecto a que la aparición de complicaciones es más frécuente
en las colecistitis acalculosas que en las calculosas (172,181,
240,221,262>.
La presencia de barro biliar fue un signo que no se diferencié
ea cuanto a la frecuencia de presentacióp en los distintos gru-
pos. estando de acuerdo con los autores que le han considerado
un signo menor para el diagnóstico de C.A. (225>.
El material ecógánico fue un signo que no apareció en las cole-
cistitis del grupo 1. siendo el doble de frecuente en el grupo
III que en el II, lo que sugiere que es un factor que aparece en
la,
relación con la gravedad de la colecistitis. Se debe a mucosa
purulenta y a debris de fibrina y quizás también contribuyan los
cambios ulcerosos de la pared de la vesícula <355>.
Este signo tuvo une especificidad y un valor predictivo positivo
del 100% en nuestras colecistitis con complicación, respecto al
total de las colecistitis estudiadas, con una sensibilidad del
30,4% y un valor predictivo negativo del 50%, siendo el signo
que mejor predice las colecistitis que tienen complicación de
todos los parámetros ecográficos estudidos, aunque la sensibí—
lidad no fue alta por su baja incidencia de presentación. Varios
autores consideran este signo característico de las colecistitis
gangrenosas <186,2•9,259,261,262>, dando cifras de presentación
variables, siendo la presentación en nuestras colecistitis
gangrenosas <grupo III>, del 41—46% según el tiempo transcurrido
hasta la intervención.
La vesícula con la pared engrosada se ohietivó en el 35% de los
pacientes del grupo 1. La combinación de varios parámetros alte-
rados en la pared va a favor de una colecistitis con compli-
cación, aunque también se presenté en las colecistitis simples;
sucediendo lo mismo, con la pared irregular.
Revisando la. literatura observamos, que a diferencia de los
signos de la pared doble y de la pared engrosada que no son
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específicos de 0.1., la pared irregular y la pérdida de defini-
ción de la pared son signos característicos de estas colecis-
titis, aunque por tu baja incidencia de presentación se han
considerado como ‘~n criterio de diagnóstico complementario más
que especifico (221,222,262). Se piensa que representan necro-
mis, ulceracié,n 6 sicroabecenos de la pared de la vesícula.
Valorando el signo de la pared irregular, en las colecistitis
couplicadas con respecto al total de colecistitis, obtuvimos una
especiticidmd del 90,6%, ur. valor predictivo positivo del 19,2%
y un sensibilidad del 23,5%; predominando en el grupo de las
colecistitis gangrenosas con un 23,3%, cifra que se acercó ml
50% para otros autores (42>.
El hallazgo de focos en la pared vesicular fue el signo de la
pared que presentó los valores más altos de especificidad y
,alor predictivo positivo, cor. un 96,2% y un 81,3% respectiva-
mente, para las colecistitis con complicación respecto a las no
complicadas. La sezxuibflidad fita baja, 11,3%, por su escasa
presentavión en nuestros pacientes. Se halló en los tres grupos
4. colecistitis estudiados, predominando en las colecistitis del
grupo III <gangzenosas—nrforaAasl. Cohan y cols. (222> encon—
trmros una especificidad dcl 92% para la presencia de focos
eCO4tnitos en la pared vesicular en caso de 0.1.., con una sensí—
hilidad del 31% y un valor predictivo positivo d.l 51%. besen—
biendolo además 4* en pacientes con colecistitis gangrenosa o
con tapien, en un caso con un pólipo vesicular y en otros do.,
sin patologí, intrínseca de la vesícula.
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según rovíer y Reíd <356>, los focos hiperecogánicos junto a una
pared vesicular engrosada es lo más característico en la adeno—
miosatosis vesicular, dando en un corte transversal una forma de
anillo típica. Uno de nuestros casos con focos en la pared y que
pertenece al grupo lii, presentó una imagen anular hiper—
ecogánica, siendo difícil diferenciarla de la pared calcificada
de una vesícula en porcelana <357>. En estos casos la radiología
simple de abdomen hace el diagnóstico.
En el grupo ¡U se visualizó sólo un enfermo con balo peri-
vesicular; se trataba de un paciente al que le realizamos dos
ecograf íes antes de operarle, presentando el signo del halo en
el primer estudio y posteriormente, la pared perdió nitidez,
haciéndose más borrosa. En la anatomía patológica se visualizó
necrosis e infiltrados inflamatorios que atravesaban toda la
pared y formaban absceso..
De los 16 pacientes que presentaron el signo del halo peri—
vesicular en el total de nuestras colecistitis, 11 pertenecían
al grupo II, siendo el signo con la una especificidad más alta
<94,3%> para este grupo. Por otro lado, en 13 casos de los 16
con halo <81,3*>, la vesícula estaba distendida, correspondiendo
en su mayoría, a casos descritos de vesículas a tensión en la
intervención. Esto sugiere que pueden tener relación dicho signo
con el hidrope vesicular y el empiema vesicular; mientras la
presencia de liquido iría más a favor de una colecistitis
gangrenosa.
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En los pacientes con liquido en la ecografia y operados después
de ocho días, pudo no hallarme liquido en la. cirugía debido a
una evolución favorable con el tratamiento médico aplicado,
presentando sólo un moderado grado de inflamación de la vesícula
(grupo 1> en la histología o, lo contrario, no tener liquido en
el lis y con el transcurso de los días evolucionar des-
favorablemente y llegar a perforarse <grupo U!) , encontrando
colección en la cirugía; por lo cual, la presencia de liquido en
el lIS y su comprobación en la intervención la discutirenos sólo
en los pacientes que fueron operados en la primera semana, desde
la realización de la ecognfia, ya que loe restantes enfermos al
transcurrir un mayor número de días entre la ecografia y la
cirugía, suponemos intervino el factor tiempo en los resultados,
De los 14 pacientes con vesícula perforada, tuvimos 12 casos de
verdadero positivo para la presencia de líquido y 2 casos de
falso negativo, correspondiendo estos últimos a una perforación
crónica y a una perforación libre en la cavidad abdominal con
pus procedente de la vesícula. En este último caso, en el VS
observamos la vesícula muy distendida con un cálculo y sin li-
quido, interpretando que una posibilidad fue que se perforé en
los 3 días que trascurrieron entre la ecografia y la cirugía.
Los restantes pacientes con una colecistitis complicada y liqui-
do en la ecografia fueron 9, detectándose líquido en la cirugía
en 6 de ellos; correspondiendo los otros 3 casos a una vesícula
inflamada y a tensión, a una vesícula alitiásica con gangrena y
u
193
el tercero, al paciente con quiste hidatídico hepático y colecis-
titis, existiendo la posibilidad en este caso, de que el liquido
fuera debido al quiste.
Soiva y ccls.<368> hallaron liquido en el 77,8% de sus colecisti-
tis perforadas, no demostrando colecciones perivesiculares, ni
liquido libre intraperitoneal en ninguno de sus pacientes con
CA. no complicada. El <76,2% de nuestros pacientes con la vesícu-
la perforada tuvieron liquido, siendo nuestros resultados simila-
res a los de Soiva y su grupo en los enfermos perforados; sin
embargo, nosotros visualizamos una mínima colección perivesicu—
lar con VS en un paciente con C.A. del tipo 1 (no complicada>.
En otro de los casos, existía un carcinoma de vesícula asociado
a su 0.1. que podía justificar la presencia de liquido sin pre-
sentar CA. complicada. Otros autores encuentraron liquido en
las vesículas perforadas con una menor frecuencia (284>.
El signo del “agujero” descrito como un signo diagnóstico de
perforación vesicular preoperatoriasente <359>, lo hemos encon-
trado en dos pacientes con perforación de la vesícula, que
corresponden a las figuras 44 y 45.
No hubo diferencias marcadas entre los distintos grupos en los
pacientes que presentaron el signo de Nurphy positivo. La
relación Nurpby positivó/flurphy negativo fue muy similar entre
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todos los grupos y alrededor de 2,2/1. El signo de Jfurphy fue
positivo en el 26,5% de nuestros enfermos con una colecistitis
gangrenosa, que corresponde al 69.2% si no incluimos a los casos
indeterminados y no hubo diferencias entre este grupo y el resto
de CA., a diferencia de lo referido en la literatura sobre que
el signo de hrphy positivo aparece con menor frecuencia en las
colecistitis gangrenosas que en las no gangrenosas <354>. El
mecanismo para explicar esta variación según estos autores,
seria que en las colecistitis no gangrenosas, la distensión
vesicular e Inflamación mural estimula los nervios aferentes
viscerales en las capas muscular y serosa por vía del sistema
nervioso autónomo. Una vez que estos nervios mueren al ocurrir
gangrena y necrosis transmural, aparece una inflamación del
peritoneo parietal adyacente y esto a su vez estimula las razas
intercostales de los nervios espinales y el dolor se generaliza.
3,2. VALOIACION DE LOS PACIENTES !N?EIVEIIDOS EN LI PRIMERA
511111 DE REILIZAISE EL UD
Comparando los diferentes grupos incluyendo sólo a los enfermos
intervenidos durante la primera semana desde la realización de
la ecografia, los signos ecográficos que ya predominaban en cada
grupo valorando el total de los casos, se pusieron más de
manifiesto.
Las vesícula, distendidas llegaron al 84,8% en el grupo II. Las
195
vesículas alitiásicas fueron claramente más numerosas en las co-
lecistitis con complicación que en las no complicadas <grupo 2>,
y las diferencias en cuanto a la presencia de material ecogánico
dentro de la vesícula se acentuaron en el grupo nI con respecto
a los otros dos grupos, alcanzando la cifra del 46,2t.
La presencia ¿e los signos más específicos de la pared en el
grupo U: balo perivesicular y pared borrosa, aumentaron;
sucediendo lo mismo con el signo de los focos ecogánicos en la
pared en el grupo III y también hubo un ligero aumento de la
pared irregular en este grupo, mientras disminuyó en el grupo
II, en los operados en un tiempo menor con respecto al total de
la serie, no habiendo variaciones importantes en los otros dos
parámetros valorados.
La presencia de liquido disminuyó a la mitad en los pacientes
del grupo 1 <colecistitis no complicadas> , operados en lm prime-
ra semana desde que se estudiaron; y los casos de colecistitis
perforadas y sin líquido, tasbien disminuyeron; lo que apoya el
supuesto de que la discordancia en los resultados entre el VS y
la cirugía esta influida por el tiempo transcurrido hasta la
intervención.
De los pacientes en que se valoró el signo de Murphy, en el
grupo 1 ningún enfermo presentó el signo de Nurphy negativo,
esto podría ir a favor de que en las colecistitis sin complica-
ción es más frecuente la presencia del signo de Murphy positivo
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que en las gangrenosas, pero la presencia del flurpby positivo
fue bastante similar en los tres grupos estudiados, y la
diferencia se debió a un mayor número de casos indeterminados en
el grupo 1.
Actualmente el lID además de diagnosticar los casos de CJ.. de
forma fiable, puede orientar al clínico sobre una probable cole-
cistitis con complicación si presenta: material ecogánico ocupan-
do la luz vesicular; la pared de la vesícula irregular, borrosa
o con focos ecogénicos, así como un halo perivesicular,
especialmente si se muestran varias de estos signos simultánea-
mente, y si se visualiza liquido sin otra patología acompaflante
que lo justifique.
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4. PERSPEC?IYAS ACTUALES: COLECIS?XJSTOKIA PEReflAJEA MUGIDA
CON CONTIOL ECOOIMICO nl!. TRATARIEN?O DE 1>. COLECIST’TITIS
AGUDA
La colecistostoafa percutánea con control ecogrífico 05 una
técnica Utilizada recientemente como alternativa a la colecistor-
temía ql2irúrgica para deecompriuir la vesícula en cito: ¿e C.P..
tanto calculosa como acalculosa <11S,123,125,136.139,t4S,146).
AUnque el tratamiento definitivo de la Cj.. es la colecisteo—
temía, en los pacientes de alto riesgo, con edad avanzada 6 en
los •nf.rmos críticos, La cirugía puede conllevar alta morta-
lidad, estando indicada la colecistostomla como tratamiento de
elección para alúlar los sintosa. y estabilizar el estado del
paciente (122,36•.36l,362>, siendo completado este tratamiento
con una posible colecistectomia posteriormentt. La mortalidad da
la colecistectosia quirúrgica en los ancianos alcanza Un 19*
(123) o más (124>; y la mortalidad asociada a la colecistostomia
quirúrgica es mayor del 2ft con complicaciones en más del ¿2* de
esto, enfermos (121>. Una alternativa a La cirugía en esto.
CaSOS son las técnica, inter,etcioiti,ta no quirútqius. Para el
tratamiento de los cálculos puede realizarse litotricia, con.
ondas de cboq3i• de forma extracorpórea (131,132,133,13U, disolu-
ción de los minos mediante sustancias como el ¡<TSE (metil—tert—
butil itas) (128,129,130,363> o su extracción con un catéter
apropiado en forma de cestillo (137).
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11 US en tiempo real es una técnica de gran valor en la punción
vesicular y la colecistostomia percutánea <124,122,36l,3643, ya
que la ecografia permite visualizar la vesícula, además de
controlar continuamente la introducción de la aguja y el catéter
durante la punción vesicular, puede realizarse a la cabecera del
paciente si ¿ate se encuentra en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos, con un equipo portátil y se ha convertido en un método
seguro para el tratamiento de la Ca..
Dada su actual importancia queremos resumir brevemente nuestra
experiencia en el tratamiento de la C.R. mediante colecistosto—
ata percutánea realizada exclusivamente con control ecográfloo.
La técnica empleada fue la siguiente:
Se utilixaron equipos estándares de tiempo real con transducto—
res de 3,5 Hz. Intervinieron dos radiólogos, uno realizando pro-
piamente la punción y el drenaje y el otro, controlando la direc-
ción y el trayecto exacto del catéter hacia la vesícula. Todos
los pacientes tenían pruebas de coagulación ~iormales y fueron se-
dados, estando siempre presente el anestesista en la sala de eco—
grafía por sí aparecieran reacciones vagales importantes (365)
Una vez estudiado todo el abdomen superior con el ¡15 y estableci-
do el diagnóstico de C.A. basado en los criterio: desarrollados
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en esta Tesis se procedía a la el.cci6n del pato de punción de
la vesícula. Generalmente se eligió un punto de fácil acceso que
fuera lo más próximo a la piel y con el trayecto lo más perpen-
dicular posible, mediante una aguja fina teflonada del calibre
22 (TUtin>, que peralte una buena visualización ecográfica
utilizando indistintamente tato el acceso transbepático como .1
peritoneal directo, sim que aparecieraiz complicaciones con esta
litina vía, posteriormente y siguiendo el trayecto marcado por
la aguja fina, se procedía a la colocaci6~ de tan catéter en
‘acordeón” <sistema catéter COPE WOP> de agujeros múltiples del
7, 8 ó 91, siguiendo la técnica del “trócar catéter”. Cuando se
visualizaba en el interior ¿e la vesícula, se retiraba la aguja
que babia servido de guía y se deslizaba el catéter observando
como se iba disponiendo dentro de la vesícula. Por último se
traccionaba del hilo para enrollar el extrajo y se fijaba a la
piel <fige. 47, 48 y 49>.
todos estos pasos se realiamro¡. únicamente con control ecográ—
fico, sin necesidad de fluoroscopia y por tanto, sin ocupar otra
sala radiolágica, ni transportar al enfermo para la localización
final del catéter, a diferencia de otros autores (123,125,142>;
además nosotros no utilizabamos la vía tranehepática
necesariamente <120,361).
La vesícula por su localización superficial, es fácilmente
accesible a la punción y cateterización. ¡1 ¡18 permite una buena
técnica, al visualizar continuamente la aguja y el catéter duran
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Figura 47.— COLECISIIflI AGUDA. COLECIITOSI’oNn PEICUTAMEA.
A> Esta imagen muestra la vesícula biliar con cálculos, material
ecogénico, pared doble y una colección perivesicular • nivel del
fundus <A). E> Para realizar la colecistostomia medimos la dis-
tancia de la piel a la vesícula, buscado el trayecto más corto
y perpendicular. La flecha selala la doble pared. C> La aguja es
introducida a continuación, visualizándose bien en todo su
trayecto (putas de flecha>.
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Figura 48.— COLECISTOSTOUA PEACUTASA DIRIGIDA CON fi; TECNICA
A> Estudio de la vesícula biliar previo a la colecistostomia di-
rígida con ¡15, mostrando una vesícula distendida, con un cálculo
en el fondo y otro enclavado en el infundíbulo <cruces>, doble
pared y signo de Nurphy ecográfico positivo. 8) y C> cortes
longitudinal y transversal mostrando que el catéter queda dentro
de la vesícula <flechas>.
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— a
Figura LS (cont.>.— COUCISTOSTOMIA PERCUTAJIZA DIRIGIDA CQI< ¡18:
D> y E> 12 días más tarde se realiza un nuevo control con ¡15.
objetiváo¿ose el catéter <punta. de flecha> en la vesícula y un
disminución considerable del tasado de la vesícula, persistiendo
el cálculo <fleoba). Vena porta lE. conducto hepático común a
nivel del bilio (E>. Fi Colecistografia a través del catéter
<flecha> mostrando el paso del contraste al duodeno CD). A contí—
nación se utira el catéter. Cálculos (e>.
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Figura 49.- COLECXSTOSTOMIA PERCWTAREA DIRIGIDA CON ¡18
A> Corte longitudinal mostrando la vesícula distendida, con
barro biliar, cálculos y la pared irregular con zonas anecogé—
nicas. E> Medición de la distancia de la piel al centro de 1.
vesícula; nótese que el punto elegido es perpendicular. C> Se
visualiza el catéter introducido en la vesícula. E Control eco—
gráfico a. los 14 días, observando que la vesícula ha reducido mu
tamafio y han desaparecido las imágenes anecogénicas que presen—
tOs en la pared. E Colecistografia tranecatéter <flecha>
comprobándose buen paso del contraste al duodeno.
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te el procedimiento, y puede controlar con seguridad la localí—
¿ación definitiva del catéter en el interior de la vesícula.
Una vez que había un buen control de estado séptico y por el
drenaje salía bilis clara <término sodio unos 14 días>, se reali-
zaba una colecistograf La trauscatéter para valorar la permeabilí-’
dad de cístico y del colédoco. Si estaban permeables se retiraba
el catéter y en caso contrario, se liad a Una valoración
quirúrgica,
No tuvimos mortalidad derivada de la propia técnica. Un paciente
falleció a los pocos días de realizarme la colecistostomia por
infarto agudo de aiocardio. Tuvimos un caso de salida del caté-
ter, tratándose de un pig—taií <sin hilo>, Otros autores comuni-
can también este hecho, sin consecuencias graves para el. enfermo
en ningún caso <366,367>.
Concluimos que esta técnica tiene una baja morbilidad, puede
realizarme a la cabecera del paciente, sin utilizar radiación
ionizante nl ocupar otra sala de exploración radiológica.
Nosotros utilizamos la técnica del trócar catéter y control
ecográfico solamente, no empleando la técnica de Seldinger, ni
fluoroscopia, Observamos una mejoría evidente y rápida (24—48 E
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del estado del paciente; siendo un método cómodo, barato y
rápido, Y por último, queremos poner de manifiesto que son
esenciales unos buenos cuidados de enfermería.
CONCLUSIONES
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Del análisis del estudio que hemos realizado se deducen las
siguientes conclusiones.
1.— Más del 90* de las colecistitis agudas son litiásicas. Las
colecistitis agudas alitiásicas aparecen con una frecuencia
concordante con lo publicado en la literatura y en el 55,6%
de los casos, se complican con gangrena—perforación.
2.— El método del ultrasonido es altamente fiable para detectar
la presencia de colecistitis aguda, alcanzando un porcen-
taje de diagnósticos correctos cercano al 90*; adecás de
ser de bajo coste, rápido y fácil de realizar.
3.— Ninguno de los signos ecográficos valorados para diagnos-
ticar la colecistitis aguda, se presentan con una frecuen-
cia superior al 60%, a excepción de la colelitiasis. La
vesícula distendida, él signo de l~ pared doblo y la pre-
sencia de barro biliar, son los signos que aparecen con uua
mayor frecuencia, pero de forma aislada no son diagnósticos
de colecistitis aguda.
4.— La utilización de varios signos ecográficos combinados
mejora el valor diagnóstico. El 80* de los pacientes estu-
diados presentaron más de tres signos simultáneanente.
5.— La visualización de una pared normal de la vesícula por
ultrasonido no descarta la posibilidad de una colecistitis
aguda.
tu
6.— En nuestra experiencia la colecistitis presenta coeplica—
ciones en el 57,1% de los casos (grupos U y III), presen-
tando perforación de la vesícula el 15* de los pacientes.
7.— El signo de material ecogénico intraluainal no aparece en
las colecistitis no complicadas (grupo Y>; mientras se
presenta con una frecuencia próxima al 50* en las colecis-
titis con gangrena—perforación. (grupo III>.
8.— En las colecistitis agudas con perforación de la vesícula,
el signo más característico es la presencia de liquido,
bien de localización perivesicular o libre intraperitoneal,
apareciendo con una frecuencia ¿el 76,2* sobre el total de
enfermos perforados. Esta cifra alcanza el 87,5% si sólo
consideramos a los pacientes con perforación e intervenidos
durante la primera semana desde la realización de la
ecograf fa.
9.— le. presencia de balo perivesicular es el signo de la pared
mis característico en las colecistitis agudas con absceso o
flemén intraparietal (grupo II>, mientras que la viswali—
ración de focos ecogénicos sugiere una colecistitis con
gngrena-perforación (grupo Za).
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10.— La pared borrosa, el halo perivesicular, la pared irregular
y la presencia de focos ecogénicos son signos que pueden
orientar al radiólogo sobre una posible colecistitis
complicada, aunque pueden encontrares en un pequeflo número
de pacientes con colecistitis sin coaplicación.
11.— En nuestra experiencia aún corta, la colecistostomia percu—
tánea realizada bajo control ecográfico cono alternativa a
la colecistectomia quirúrgica, es válida en los enfermos
que tienen contraindicaciones para la cirugía, no encon-
trando mortalidad y presentando una morbilidad mínima.
12.— En el estudio realizado se demuestra que los ultrasonidos
presentan innegables ventajas en el diagnóstico de la
colecistitis aguda, siendo por tanto, el método de elección
en el manejo diagnóstico de estos pacientes.
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